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1. TEJIDO CONJUNTIVO 
 

1.1. Definición 

 
El tejido conjuntivo o conectivo abarca un grupo diverso de tejidos 

que tienen en común su origen a partir del mesénqima embrionario 

(Fawcett, 1995)1. 

 
Se puede diferenciar entre tejidos conjuntivos que tienen funciones 

especializadas como el tejido óseo, el tejido cartilaginoso y el tejido 

adiposo y, entre tejidos conjuntivos de función más general que están 

presentes en todo el organismo como el tejido conjuntivo laxo y el tejido 

conjuntivo denso (Fawcett, 1995)1. 

 

1.2. Características histológicas 

 
Histológicamente, el tejido conjuntivo se caracteriza por presentar 

diversos tipos de células separadas por abundante material extracelular que 

es sintetizado por ellas.  

 
1.2.1. Material extracelular 

 
El material extracelular se denomina matriz extracelular y está 

formado por la sustancia fundamental y las fibras del conjuntivo: 
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1. Sustancia fundamental 

 
La sustancia fundamental es un material translúcido en el que están 

incluidas las células y las fibras del tejido conjuntivo. Presenta consistencia 

de un gel intensamente hidratado cuya fase acuosa es el medio a través del 

cual los productos de desecho transitan entre la sangre y las células 

parenquimatosas de los órganos (Fawcett, 1995)1.  Está compuesta por 

glucosaminoglucanos, proteoglucanos y por glucoproteínas estructurales o 

con función de adhesión (Junqueira, 2005)2: 

 
 Los principales glucosaminoglucanos del tejido conjuntivo son el 

condroitán sulfato, el heparán sulfato, el queratán sulfato y el ácido 

hialurónico que presenta una elevada viscosidad en solución acuosa 

lo que contribuye a la consistencia de gel de la sustancia fundamental 

(Fawcett, 1995)1. 

 
 Los proteoglucanos están constituidos por un eje proteico asociado a 

varios tipos de glucosaminoglucanos excepto al ácido hialurónico, 

dando lugar a moléculas de mayor tamaño. Actúan como 

componentes estructurales de la matriz extracelular, sirven de anclaje 

entre las células y la matriz extracelular y se unen a factores de 

crecimiento. 
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 Las glucoproteínas estructurales o con función de adhesión, como la 

laminina, la tromboespondina y la fibronectina, participan en la 

unión de las células a las fibras del tejido conjuntivo o forman capas 

que sirven de soporte a los epitelios. 

 

2. Fibras del tejido conjuntivo 

 
El componente fibrilar conjuntivo está integrado por las fibras de 

colágeno, las fibras reticulares y las fibras que forman el sistema elástico: 

 
 Las fibras de colágeno están constituidas por subunidades que son 

fibrillas colágenas que se disponen en paralelo y la unidad proteica 

que se polimeriza para formarlas es una molécula denominada 

tropocolágeno que estructuralmente presenta tres cadenas 

polipeptídicas dispuestas en hélice. Las diferencias en la estructura 

química de estas cadenas son las responsables de los diferentes tipos 

de colágeno (Fawcett, 1999)3. El colágeno tipo I es el que está más 

ampliamente distribuido pudiéndose observar en la dermis, en los 

tendones y en el hueso. Puede ser sintetizado por fibroblastos, 

odontoblastos, osteoblastos y condroblastos y su función principal es 

la resistencia a la tracción. En el tejido conectivo gingival las fibras 

colágenas son las predominantes y constituyen el componente 

esencial del periodonto. También son las fibras predominantes en el 
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ligamento periodontal y en el cemento radicular (Lindhe et al. 

2005)4. En el estudio de Berglundh et al. (1991)5 se demuestra que la 

mayoría de los haces de fibras de colágeno del tejido conectivo 

supracrestal de la encía se originan en el cemento radicular, pudiendo 

distinguir entre fibras dentogingivales, dentoperiostales y fibras 

circulares, mientras que en el tejido conectivo supracrestal de la 

mucosa periimplantaria la mayoría de los haces de fibras de colágeno 

se inician en la cresta ósea marginal y están alineados en paralelo a la 

superficie del implante (Berglundh et al. 1991, 1994)5, 6. Además la 

porción marginal de la mucosa periimplantaria contiene más 

cantidad de colágeno y menos de fibroblastos que el tejido gingival 

correspondiente. 

 
 Las fibras reticulares están constituidas principalmente por colágeno 

tipo III (Fawcett, 1995)1 que se asocia a un elevado contenido de 

glucoproteínas y proteoglucanos (Fawcett, 1999)3. Se denominan 

fibras argirófilas por tener afinidad por las sales de plata. Son fibras 

muy delicadas que forman una red extensa que sirve de armazón que 

sostiene las células de determinados órganos que sufren 

modificaciones fisiológicas de forma y volumen. En el tejido 

conectivo gingival abundan en las partes del tejido adyacentes a la 

membrana basal y en el tejido conectivo que rodea a los vasos 



Introducción      7 

sanguíneos (Lindhe et al. 2005)4. En el ligamento periodontal 

representan el 20% de las fibras conectivas (Ferguson, 1999)7. 

 
 El sistema elástico está constituido por tres tipos de fibras: 

oxitalánicas, elaunínicas y elásticas (Junqueira, 2005)2. La estructura 

del sistema de fibras elásticas se desarrolla a través de tres estadios 

sucesivos. En el primer estadio, las fibras oxitalánicas están 

formadas por haces de microfibrillas constituidos por diversas 

glucoproteínas entre las cuales se encuentra la fibrilina. Estas fibras 

son abundantes en el ligamento periodontal, donde tienen un 

recorrido principalmente paralelo al eje mayor del diente (Lindhe et 

al. 2005)4. En un segundo estadio de desarrollo tiene lugar el 

depósito irregular de la elastina entre las microfibrillas oxitalánicas, 

con formación de las fibras elaunínicas. Durante el tercer estadio, la 

elastina se sigue acumulando gradualmente y se forman las fibras 

elásticas, que son el componente más numeroso del sistema elástico 

estando compuestas principalmente de la elastina que es sintetizada 

esencialmente por los fibroblastos. Son fibras muy delgadas que 

presentan un diámetro pequeño y uniforme y tienden a ramificarse y 

reunirse formando una trama laxa. Se disponen entre las fibras de 

colágeno y están presentes en los tejidos conjuntivos de todo el 

cuerpo, aunque son más abundantes en los órganos que deben 
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soportar la aplicación de fuerzas internas o externas para retornar 

más tarde a su forma original como sucede en los pulmones 

(Fawcett, 1995)1. En el tejido conectivo de la encía y el ligamento 

periodontal sólo están presentes en asociación con los vasos 

sanguíneos. La mucosa alveolar contiene gran cantidad de fibras 

elásticas (Lindhe et al. 2005)4. 

 

1.2.2. Células del tejido conjuntivo 

 
El tejido conjuntivo se origina del mesénqima cuyas células se 

diferencian hacia los fibroblastos. Hasta la vida postnatal persiste una 

pequeña proporción de estas células pluripotenciales y son el origen de 

otros tipos celulares que aparecen según las necesidades del organismo. Las 

células mesenquimales son de pequeño tamaño y de configuración 

fusiforme o estrellada y no se pueden distinguir fácilmente de los 

fibroblastos. 

 
En el tejido conjuntivo existen dos categorías de células: las fijas y las 

libres (Fawcett, 1995)1: 

 
 Las células fijas constituyen una población relativamente estable de 

elementos celulares de ciclo vital largo, en la que se incluyen los 

fibroblastos, que secretan y mantienen los componentes 



Introducción      9 

extracelulares y, las células adiposas cuya función es el 

almacenamiento y la liberación de los lípidos que son utilizados 

como fuente de energía para el metabolismo de otras células en todo 

el organismo. 

 
 Las células libres son una población cambiante de células móviles 

que proceden de la sangre y se introducen en el tejido conjuntivo, 

desplazándose a través de su sustancia fundamental. Tienen un ciclo 

vital corto y son reemplazadas continuamente por células de reserva 

del mismo tipo que circulan en la sangre, como los macrófagos, 

monocitos, eosinófilos, neutrófilos, linfocitos, células plasmáticas y 

células cebadas. Son células cuya función está relacionada con la 

respuesta inmunitaria. 

 

1. Células fijas del tejido conjuntivo 

 
 Los fibroblastos son células fijas del tejido conectivo cuya función es 

elaborar los componentes extracelulares de dicho tejido en 

desarrollo. Se suelen disponer a lo largo de los haces de fibras de 

colágeno y su aspecto morfológico es de células fusiformes de 

extremos afilados o bien de células estrelladas planas con varias 

prolongaciones finas. Tienen capacidad para desplazarse a través de 

la matriz extracelular. En el tejido conjuntivo normal no se suelen 
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observar fibroblastos en fase de división, pero, en respuesta a 

lesiones, proliferan y aumentan su actividad sintética de 

componentes de la matriz. 

 
 Las células adiposas son células fijas del tejido conjuntivo que están 

especializadas en la síntesis y en el almacenamiento de lípidos. 

Pueden aparecer aisladas, aunque se suelen observar en grupos de 

tamaño variable y tienden a concentrarse siguiendo el curso de los 

vasos sanguíneos de pequeño calibre. 

 

2. Células libres del tejido conjuntivo 

 
 Los macrófagos del tejido conjuntivo son células móviles con 

capacidad de fagocitosis cuya función es el mantenimiento de los 

tejidos debido a que ingieren las células muertas y los restos de las 

mismas, así como otras partículas, y los degradan por medio de sus 

enzimas lisosomales. También tienen una función defensiva ya que 

constituyen la primera línea de defensa frente a la infección y 

además presentan los antígenos a los linfocitos para que elaboren los 

anticuerpos. Son células que se originan de los monocitos de la 

médula ósea, que circulan en la sangre durante uno o dos días y que 

posteriormente migran a través del endotelio hasta alcanzar el tejido 

conjuntivo en el que, finalmente, se diferencian en macrófagos. 
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Forman parte del sistema mononuclear fagocítico que incluye 

además los monocitos de la sangre, los macrófagos de los órganos 

linfoides y la médula ósea, los fagocitos alveolares de los pulmones, 

las células de Kupffer del hígado y los osteoclastos del tejido óseo. 

Todos los miembros pertenecen al mismo linaje celular y se originan 

a partir de un precursor común situado en la médula ósea, 

distribuyéndose posteriormente a través de la sangre hasta las 

diferentes localizaciones en las que llevan a cabo sus respectivas 

funciones. No es frecuente observar monocitos en el tejido 

conjuntivo ya que, cuando salen del torrente sanguíneo, se 

diferencian rápidamente en macrófagos. 

 
 Los leucocitos eosinófilos son componentes normales del tejido 

conjuntivo que se originan en la médula ósea y a través de la 

circulación llegan al tejido conjuntivo. Su función está relacionada 

con los mecanismos de defensa y su número se incrementa durante 

las reacciones alérgicas. 

 
 Los leucocitos neutrófilos no suelen estar presentes en el tejido 

conjuntivo normal, pero pueden ser muy numerosas en las zonas de 

inflamación. 
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 Los linfocitos están presentes en pequeñas cantidades en el tejido 

conjuntivo de todo el cuerpo, siendo las células principales del 

sistema inmunitario. Se distinguen dos tipos, T y B que presentan 

características morfológicas similares pero funciones muy diferentes. 

Los linfocitos B se pueden diferenciar en células plasmáticas que 

están ampliamente distribuidas en el tejido conjuntivo y producen 

gran cantidad de anticuerpos. 

 
 Las células cebadas o mastocitos son las células libres más grandes 

del tejido conjuntivo y se pueden identificar por la presencia de 

numerosos gránulos basófilos en su citoplasma que contienen 

histamina y otros mediadores de la inflamación. Poseen receptores 

de membrana para las inmunoglobulinas. Se originan en la médula 

ósea y se diferencian en células cebadas en el propio tejido 

conjuntivo al que llegan a través de los vasos sanguíneos. 

 

1.3. Funciones 
 

 
Las principales funciones del tejido conjuntivo en el organismo son 

(Fawcett, 1995; 1999)1, 3: 

 
1. Sostén mecánico, siendo el componente fibrilar el más importante 

para llevar a cabo esta función de soporte mecánico. 
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2. Intercambio de metabolitos entre la sangre y los tejidos a través del 

tejido conectivo que rodea a los vasos sanguíneos. 

 
3. Almacenamiento de reservas energéticas, tanto de lípidos en las 

células adiposas como de proteínas. 

 
4. Protección frente a la infección, mediante el sistema inmunitario de 

defensa, conteniendo células fagocíticas (macrófagos) y células 

productoras de anticuerpos (células plasmáticas). El material 

extracelular, siendo un gel viscoso, representa una barrera que se 

opone a la penetración de las bacterias. Además, el tejido conjuntivo, 

es el responsable de la inflamación. 

 
5. Reparación tras una lesión, en cualquier parte del organismo, los 

fibroblastos del tejido conjuntivo local responden mediante su 

proliferación y el incremento de la fibrogénesis. Son capaces de 

reparar lesiones en el propio tejido conectivo y también responder a 

lesiones de otros órganos. 
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2. TEJIDO OSEO 

 
2.1. Definición  

 
El tejido óseo es un tejido conectivo especializado cuya matriz 

orgánica extracelular se halla mineralizada en su mayor parte lo que lo 

convierte en un material duro y firme. Es el componente principal del 

esqueleto adulto y sus propiedades físicas son alta resistencia a la tracción 

y a la compresión, cierta elasticidad y la ventaja de ser un material 

relativamente ligero de peso. Es un material vivo y dinámico, que está 

siendo renovado continuamente durante toda la vida y que tiene la 

capacidad de responder ante estímulos mecánicos y ante influencias 

metabólicas, nutritivas y endocrinas (Fawcett, 1995)8. 

 
La presencia de una matriz mineralizada hace que el tejido óseo 

resulte difícil de cortar con el micrótomo. Por ello, para los estudios se 

utilizan técnicas especializadas. Una de ellas, que no conserva las células 

pero permite realizar un estudio minucioso de la matriz con sus lagunas y 

canalículos, consiste en la obtención de láminas finas de tejido óseo, 

preparadas por desgaste. Otra técnica, muy utilizada porque permite el 

estudio de las células, se basa en la descalcificación del tejido óseo después 

de su fijación (Junqueira, 2005)9. 
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 2.2. Funciones 

 
 Los huesos tienen las siguientes funciones en el organismo: 

 
1. Función de soporte, ofreciendo apoyo interno al cuerpo y siendo 

lugar de inserción de los músculos y de los tendones. 

 
2. Función de protección, albergando los órganos vitales de la cavidad 

craneal, de la cavidad torácica y a la médula ósea hematopoyética. 

 
3. Función metabólica, siendo depósito de calcio, fósforo y otros iones, 

que pueden ser tomados o depositados a medida que lo exige la 

regulación homeostática de la concentración de estos minerales en la 

sangre y en los otros líquidos del cuerpo. 

 

2.3. Anatomía macroscópica ósea 

 
Macroscópicamente, los huesos se pueden clasificar en hueso planos y 

largos (Nanci et al. 2003)10: 

 
1. Los huesos planos, como los hueso del cráneo, están formados por 

dos capas de hueso compacto o tablas óseas entre las que se 

encuentra una capa de hueso esponjoso o diploe en el que hay tejido 

hematopoyético (Fawcett, 1995)8. 
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2.  Los huesos largos estás formados por dos extremos que se 

denominan epífisis con formas variables y una zona central 

denominada diáfisis con forma cilíndrica. En el periodo de 

crecimiento, la epífisis está separada de la diáfisis por la placa 

epifisaria cartilaginosa, que se une a la diáfisis por medio de unas 

columnas de hueso esponjoso de la región intermedia que se 

denomina metáfisis. Las epífisis están constituidas 

fundamentalmente por hueso esponjoso recubierto por una corteza 

delgada de hueso compacto y la diáfisis está formada por una gruesa 

capa de hueso compacto con una cavidad medular central 

voluminosa que está ocupada por médula ósea. Por ejemplo, los 

huesos del esqueleto apendicular. 

 
La observación macroscópica de cortes longitudinales o transversales 

de los huesos, largos o planos, revela que poseen una estructura 

macroscópica común que se caracteriza por presentar una capa externa 

densa de hueso compacto y una red de hueso trabecular o esponjoso en una 

cavidad medular central (Fawcett, 1995)8: 

 
1. El hueso compacto o cortical aparece como una masa sólida 

continua, en la cual sólo se ven espacios con la ayuda del 

microscopio. 
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2. El hueso trabecular o esponjoso está constituido por un retículo 

tridimensional de espículas óseas ramificadas o de trabéculas que 

delimitan un sistema laberíntico de espacios intercomunicados 

ocupados por médula ósea. 

 
 Las dos formas de hueso se continúan una con otra sin un límite 

nítido que las separe y el hueso compacto está recubierto por el periostio y 

la cavidad medular de la diáfisis y las cavidades del hueso esponjoso están 

revestidas por el endostio. 

 

2.4. Anatomía microscópica ósea 

 
La estructura microscópica del tejido óseo compacto maduro se 

caracteriza porque la matriz ósea se deposita en capas o laminillas y por 

este motivo también se le denomina hueso laminar.  

 
Las laminillas del hueso compacto se disponen de tres formas 

diferentes y por eso se distinguen tres tipos diferentes (Fawcett, 1995)8:  

 
1. Las laminillas circunferenciales que se extienden de modo 

ininterrumpido en torno a la mayor parte de la circunferencia del 

hueso y se encuentran en la superficie externa del hueso cortical e 

inmediatamente por debajo del periostio (laminillas 
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circunferenciales externas) y sobre su superficie interna por debajo 

del endosito (laminillas circunferenciales internas). 

  
2. Las laminillas concéntricas que se disponen concéntricas en torno a 

un canal vascular del interior del hueso formando la unidad 

metabólica básica del hueso compacto que se llama sistema de 

Havers u osteón. El osteón es un cilindro de hueso generalmente 

orientado a lo largo del eje mayor y en el centro del osteón se 

encuentra el conducto de Havers que está recubierto por una sola 

capa de osteoblastos y cada conducto aloja un capilar. Los 

conductos de Havers adyacentes se hallan interconectados por los 

conductos de Volkmann que contienen vasos sanguíneos. 

Entremezcladas entre las laminillas concéntricas adyacentes y 

llenando los espacios que hay entre ellas se encuentran las laminillas 

intersticiales. 

 
3. Las laminillas intersticiales son fragmentos de laminillas 

concéntricas preexistentes y pueden adoptar multitud de formas. Los 

límites entre los sistemas de Havers y las laminillas intersticiales 

están nítidamente marcados por unas líneas refringentes llamadas 

líneas de cemento. 
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En el hueso compacto se pueden distinguir dos tipos de canales 

vasculares (Junqueira, 2005)9: 

 
1. Los canales de Havers que son canales longitudinales que ocupan el 

centro de los sistemas de Havers. 

 
2. Los canales de Volkmann que son canales transversales u oblicuos 

que permiten la comunicación de unos canales de Havers con otros y 

con la superficie o la cavidad medular. 

 

El tejido óseo esponjoso maduro está compuesto también por 

laminillas, pero sus trabéculas son relativamente delgadas y normalmente 

no contienen vasos sanguíneos en su interior (Fawcett, 1995)8. Por ello no 

poseen sistemas de Havers, sino que su estructura microscópica se 

caracteriza por ser un mosaico de piezas angulares de hueso laminar y las 

células óseas se nutren por difusión a partir de la superficie endóstica a 

través de los canalículos que interconectan las lagunas y que llegan hasta la 

superficie. 

 
El tejido óseo inmaduro no presenta una disposición laminar ya que 

tanto las células óseas como las fibras colágenas de la matriz se disponen 

de forma desorganizada. Además la matriz orgánica está menos 
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mineralizada y presenta mayor porcentaje de osteocitos que el tejido óseo 

maduro (Junqueira, 2005)9. 

 

2.5. Características histológicas óseas 

 
El tejido óseo se caracteriza por estar formado por una matriz ósea 

extracelular que se encuentra mineralizada y por las células óseas. 

 
2.5.1. Matriz ósea extracelular 

 
La matriz extracelular del tejido óseo está constituida por dos 

componentes principales, una matriz orgánica que representa el 35% de la 

misma, y las sales inorgánicas que comprenden el 65% de su peso seco 

(Fawcett, 1995)8. 

 
1. La matriz orgánica  

 
La matriz orgánica está compuesta por fibras de colágeno y por 

sustancias no colágenas: 

 
 El colágeno constituye el 90% de la porción orgánica de la matriz 

ósea y es predominantemente de tipo I (Fawcett, 1995)8, aunque 

también contiene pequeñas proporciones de colágeno tipo III y IV 

(Gómez de Ferraris & Campos, 2002)11. En el hueso laminar maduro 

las fibras colágenas presentan una disposición muy ordenada 
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disponiéndose paralelas entre sí, en el hueso embrionario o inmaduro 

se disponen desordenadamente.  

 
 Las sustancias no colágenas constituyen el 10% restante de la matriz 

orgánica; de ellas el 8% son glucoproteínas (como son la 

osteopontina, la osteonectina, las proteínas morfogenéticas óseas 

(BMP) o la sialoproteína ósea), proteínas con ácido ɣ-

carboxiglutámico (como la osteocalcina) y proteoglucanos (como el 

condroitán-sulfato, el dermatán-sulfato, el heparán-sulfato, el ácido 

hialurónico, la decorina y el biglicano). El 2% restante está 

representado por enzimas (como la fosfatasa alcalina y la 

colagenasa), productos extravasados de la sangre y por factores de 

crecimiento (como el factor osteoinductor también denominado 

osteogenina) (Gómez de Ferraris & Campos, 2002)11. 

 
2. El componente inorgánico   

 
El componente inorgánico de la matriz ósea está constituido en su 

mayor parte (80%) por fosfato cálcico en forma de cristales de 

hidroxiapatita (Ca10[PO4]6[OH]2) que se distribuyen regularmente sobre y 

dentro de las fibras colágenas de la matriz. También presenta carbonato 

cálcico (15%) y otras sales minerales (5%) (Gómez de Ferraris & Campos, 

2002)11. 
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La matriz ósea inicialmente no está calcificada y se denomina 

osteoide que está formado principalmente de fibras de colágeno que actúan 

como una estructura entrelazada que permite el depósito de los cristales de 

hidroxiapatita (Junqueira, 2005)9. 

 

2.5.2. Células óseas 

 
 En el tejido óseo están presentes varios tipos de células que son 

responsables de la formación, la reabsorción y el mantenimiento de la 

arquitectura ósea. 

 
Se pueden diferenciar dos linajes celulares, el osteoblástico y el 

osteoclástico (Nanci et al. 2003)10: 

 
1. Linaje osteoblástico 

 
El linaje osteoblástico está formado por células que representan 

diferentes etapas de maduración (Nanci et al. 2003)10 cuya función es 

formar y mantener el tejido óseo. Forman parte de este linaje celular las 

células osteoprogenitoras, los preosteoblastos, los osteoblastos, los 

osteocitos y las células de revestimiento: 
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 Células osteoprogenitoras  

 
 Las células osteoprogenitoras derivan de células mesenquimales 

primitivas y forman una población de células madre que pueden dividirse y 

diferenciarse a células formadoras de hueso (Stevens & Lowe, 2000)12. 

Persisten hasta la vida postnatal y son más activas durante la fase de 

crecimiento de los huesos, aunque también se reactivan durante la vida 

adulta cuando se inicia la reparación de las fracturas óseas u otro tipo de 

lesión (Fawcett, 1995)8. 

 
 Histológicamente, se caracterizan por poseer núcleos pálidos con 

configuración ovoidea o alargada y con escaso citoplasma que es acidófilo 

o débilmente basófilo.  

 
 Friedenstein (1973)13 dividió las células osteoprogenitoras en células 

determinadas y en células inducibles como precursoras osteogénicas: 

 
- Las células osteoprogenitoras determinadas están presentes en la médula 

ósea, en el endostio y en el periostio y se caracterizan por poseer 

capacidad intrínseca para proliferar y diferenciarse a osteoblastos. 

 
-  Las células inducibles como precursoras osteogénicas representan 

células mesenquimáticas presentes en otros órganos y tejidos que 
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pueden convertirse en células formadoras de hueso cuando se las 

expone a estímulos específicos. 

 
 Preosteoblastos  

 
 Los preosteoblastos son las células precursoras de los osteoblastos y 

están cercanas a las superficies óseas pero separadas de estas por otros 

tipos celulares como las células del endostio y los osteoblastos (Serrano, 

1998)14. Tienen aspecto fibroblástico y al igual que los osteoblastos, 

exhiben en la superficie externa de su membrana plasmática niveles altos 

de fosfatasa alcalina (Ferguson, 1999)15.  

 
 Osteoblastos  

 
 Los osteoblastos son las células que sintetizan las proteínas óseas 

colágenas y no colágenas de la matriz ósea y son los responsables del 

depósito de los minerales durante la mineralización. Además pueden 

producir factores de crecimiento y mostrar sobre su superficie receptores 

para diversas hormonas, vitaminas y citocinas. 

 
  Se hallan en contacto directo con las superficies óseas formando 

grupos compactos de una sola capa de espesor. 

  
 Tienen forma cúbica, citoplasma basófilo y son ricas en una 

isoenzima específica de la fosfatasa alcalina (Serrano, 1998)14. Son células 
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mononucleadas cuyo núcleo se sitúa en el extremo que se halla más alejado 

de la superficie ósea sobre la que se asientan y presentan abundantes y 

desarrolladas organelas que sintetizan proteínas y así, entre el núcleo y la 

superficie de contacto con el hueso, se sitúa un prominente aparato de 

Golgi, un amplio retículo endoplasmático rugoso con abundantes cisternas 

y con gran número de ribosomas (Young et al. 2006)16. 

 
 Los osteoblastos pasan sucesivamente por tres estadios funcionales 

(Serrano, 1998)14: 

 
a. Proliferación celular y síntesis de los componentes orgánicos de 

la matriz ósea. 

b. Maduración de la matriz ósea que supone cambios en la 

composición y en la organización de la matriz que la hacen 

competente para ser mineralizada. 

c. Depósito de los minerales. 

 
 Los osteoblastos pueden permanecer en las superficies óseas o 

quedar rodeados por la matriz que sintetizan. Cuando los osteoblastos que 

han permanecido en la superficie finalizan la síntesis de la matriz se 

aplanan y se convierten en células de revestimiento. 
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 Células de revestimiento 

 
 Las células de revestimiento forman una capa de células planas en la 

superficie del hueso en reposo. Mantienen uniones con los osteocitos y con 

ellos forman una red que funciona para controlar la homeostasis mineral y 

asegurar la vitalidad ósea y producen factores locales (Interleucina-6, 

Interleucina-11) que desarrollan un papel importante en el control del 

remodelado óseo y en el intercambio de calcio entre el hueso y el tejido 

intersticial (Serrano, 1998)14. 

 

 Osteocitos 

 
 Los osteocitos son células de aspecto estrellado cuyo origen son los 

osteoblastos que quedan atrapados dentro de la matriz ósea que sintetizan. 

El número de osteoblastos que llegan a ser osteocitos varía dependiendo de 

la velocidad de formación del hueso, así cuanto más rápida sea la 

formación de hueso más osteocitos estarán presentes por unidad de 

volumen. En general el hueso embrionario y el de reparación tienen más 

osteocitos que el hueso maduro o laminar (Nanci et al. 2003)10.  

 
 Después de su formación, los osteocitos reducen su tamaño y el 

espacio que ocupa el osteocito en la matriz ósea se denomina laguna 

osteocitaria. Las lagunas presentan extensiones estrechas que forman 
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canales cerrados o canalículos denominados conductos calcóforos y que 

alojan las prolongaciones de los osteocitos. A través de estos canales los 

osteocitos mantienen contacto con los osteocitos adyacentes y con los 

osteoblastos o con las células de revestimiento de las superficies óseas 

(Nanci et al. 2003)10. 

 
 Aunque los osteocitos reducen gradualmente muchas de las 

organelas que permiten la síntesis proteica, todavía tienen la capacidad para 

sintetizar matriz proteica (Nanci et al. 2003)10, presentando un aparato de 

Golgi y un retículo endoplasmático rugoso menos desarrollado que los 

osteoblastos, que se disponen alrededor del núcleo. La conservación de la 

escasa actividad metabólica es necesaria para el mantenimiento de las 

propiedades biomecánicas óseas (Serrano, 1998)14. 

 

2. El linaje osteoclástico 

 
 Está formado por los preosteoclastos y los osteoclastos que son 

células óseas cuyo origen embriológico es hematopoyético derivando de la 

célula madre hematopoyética a través de células formadoras de colonias de 

granulocitos y macrófagos (CFU-GM) (Riancho & Gutiérrez, 2003)17. 
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 Preosteoclastos 

 
 Los preosteclastos son las células precursoras de los osteoclastos y 

están dotadas de un solo núcleo. Se adhieren a las superficies óseas y al 

fusionarse entre sí dan lugar a los osteoclastos (Serrano, 1998)14, (Riancho 

& Gutiérrez, 2003)17. Se parecen a los monocitos pero contienen lisosomas 

que son ricos en fosfatasa ácida resistente al tartrato que es específica de 

los lisosomas de los osteoclastos. 

 
 Osteoclastos 

 
 Los osteoclastos son células óseas multinucleadas y se caracterizan 

por presentar citoplasma acidófilo y ser ricas en anhidrasa carbónica y 

fosfatasa ácida resistente al tartrato dentro de las vesículas citoplasmáticas 

y en las vacuolas (Nanci et al. 2003) 10.  

 
 Son de mayor tamaño que el resto de las células óseas y se disponen 

sobre las superficies óseas de manera aislada o en grupos poco numerosos. 

 
 Son células polarizadas en las que los núcleos se sitúan en el extremo 

que se halla más alejado de la superficie ósea sobre la que asientan 

(Serrano, 1998)14. El número de núcleos y el tamaño de los osteoclastos 

están en relación con el grado de mineralización que presenta la matriz que 

va a ser reabsorbida. Por este motivo, los osteoclastos que reabsorben el 
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tejido óseo maduro son de mayor tamaño que los que reabsorben el tejido 

óseo inmaduro. 

 
 Típicamente los osteoclastos se encuentran ubicados contra la 

superficie ósea ocupando estrechas depresiones llamadas lagunas de 

Howship, creadas por los propios osteoclastos. La microscopía electrónica 

de las superficies donde se reabsorbe hueso muestra que las lagunas de 

Howship no son meras profundizaciones locales, sino extensiones largas, 

poco profundas y con forma irregular, lo que refleja la actividad y la 

movilidad de los osteoclastos durante la reabsorción activa (Nanci et al. 

2003)10. 

 
 Los osteoclastos se caracterizan morfológicamente por presentar un 

contorno liso en su superficie libre, mientras que la superficie adyacente al 

hueso presenta una estriación radial denominada borde plegado que está 

formada por profundos pliegues de la membrana que delimitan un gran 

número de prolongaciones celulares. El borde plegado muestra una intensa 

actividad y está cambiando continuamente su configuración, además sus 

prolongaciones presentan frecuentes movimientos de extensión y 

retracción. Alrededor del borde plegado, la membrana está fuertemente 

pegada al hueso y en esta zona el citoplasma subyacente muestra una 

cantidad elevada de filamentos de actina. Esta región se denomina zona de 

sellado o clara y delimita un compartimiento subosteoclástico cerrado entre 
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el borde y el hueso que está sufriendo reabsorción. Este compartimiento 

extracelular puede ser considerado funcionalmente equivalente a un 

lisosoma secundario ya que la célula bombea iones H+ hacia dicho 

compartimiento el cual está sellado, creándose un microambiente ácido 

capaz de disolver el mineral óseo. Además el interior ácido del 

compartimiento favorece la acción de las enzimas que digieren los 

componentes orgánicos de la matriz ósea. 

 
 Las organelas de los osteoclastos, se concentran en el citoplasma 

perinuclear donde los complejos de Golgi son abundantes. En el resto del 

citoplasma se observan el retículo endoplasmático rugoso cuyas cisternas 

están escasamente desarrolladas y gran cantidad  de mitocondrias que 

tienden a concentrarse en las proximidades del borde rugoso. En esta 

región del citoplasma se observan también abundantes lisosomas y 

vesículas ricas en colagenasa y fosfatasa ácida resistente al tartrato. 

 
 Diferentes mecanismos conectan los osteclastos con las superficies 

óseas; entre ellos está la concentración de osteopontina sobre la superficie 

ósea que puede facilitar la adhesión de los osteoclastos y la formación de la 

zona clara (Nanci et al. 2003)10. 
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La secuencia de reabsorción ósea es la siguiente (Nanci et al. 

2003)10: 

 
a. Unión de los osteoclastos a la superficie mineralizada del hueso. 

b. Generación de un microambiente ácido por la acción de la bomba 

de protones, que desmineraliza el hueso y expone la matriz 

orgánica. 

c. Degradación de la matriz orgánica expuesta por la acción de 

enzimas hidrolíticas como la fosfatasa ácida y catepsina B. 

d. Endocitosis en el borde rugoso de los productos orgánicos e 

inorgánicos degradados. 

e. Traslado de los productos degradados en vesículas de transporte 

y liberación extracelular a lo largo de la membrana opuesta al 

borde rugoso. 

 
 Cuando se ha completado el proceso de reabsorción los osteoclastos 

mueren por apoptosis. Los núcleos se hacen más pequeños y se fragmentan 

hasta desaparecer y el citoplasma aumenta su acidofilia y se retrae. Estos 

restos celulares serán fagocitados por células macrofágicas (Serrano, 

1998)14. 
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2.6. Membranas conjuntivas óseas 

 
1. Periostio 

 
 El periostio es una membrana de tejido conectivo especializada, 

dotada de potencia osteogénica que rodea el perímetro del hueso compacto 

(Nanci et al. 2003)10. Se encuentra ricamente vascularizado e inervado y 

presenta dos capas: 

 
 Una capa externa o capa fibrosa 

 
 Está formada por tejido conectivo denso e irregular y contiene vasos 

sanguíneos. Algunas ramas de estos vasos atraviesan la capa interna y 

entran en los canales de Volkmann, a través de los cuales se comunican con 

los vasos de los canales haversianos. Estos numerosos vasos pequeños que 

desde el periostio entran en los canales de Volkmann, contribuyen a 

mantener la fijación del periostio al hueso subyacente. Además en esta capa 

fibrosa es en donde se originan haces de fibras de colágeno denominadas 

fibras de Sharpey las cuales penetran en la capa celular del periostio y se 

extienden dentro de las laminillas circunferenciales o en las intersticiales 

del hueso compacto anclando firmemente el periostio al hueso subyacente 

(Fawcett, 1995)8. 
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 Una capa interna o capa celular  

 
 Es la parte próxima a la superficie del hueso y que está compuesta 

por células óseas, sus precursores y un aporte microvascular (Nanci et al. 

2003)10. Durante el desarrollo embrionario y el crecimiento postnatal, 

existe una capa interna de osteoblastos en contacto directo con el hueso. En 

el adulto, los osteoblastos asumen una forma de reposo, células 

osteoprogenitoras, y no se distinguen de otras células fusiformes del tejido 

conectivo. Sin embargo, si el tejido óseo es lesionado, se reactiva la 

capacidad formadora de hueso de estas células tomando la apariencia de 

osteoblastos y participando en la neoformación ósea (Fawcett, 1995)8. 

 
2. Endostio  

 
 El endostio es una membrana fundamentalmente celular que separa 

físicamente la superficie del hueso de la médula ósea ubicada en su interior 

y las células presentan capacidad osteogénica aunque con menos actividad 

que las de la superficie perióstica (Nanci et al. 2003)10. 

 
El endostio reviste todas las cavidades del hueso, incluidos los 

canales haversianos, los de Volkmann y los espacios medulares del hueso 

esponjoso (Fawcett, 1995) 8. 
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2.7. Desarrollo embriológico 

 
 El hueso se puede desarrollar por un proceso de formación ósea 

intramembranosa (mediante la transformación del tejido mesenquimatoso 

condensado) o a través de un proceso de formación ósea endocondral 

(mediante una conversión indirecta de un molde de cartílago). En 

determinadas localizaciones, como la bóveda craneal (huesos frontal, 

parietal y parte del occipital y temporales), la mandíbula, maxilar superior 

y la porción media clavicular, se produce una osificación intramembranosa; 

en otras localizaciones, como los huesos de las extremidades, la columna 

vertebral, la pelvis y la base del cráneo, se detectan ambos tipos de 

osificación, endocondral e intramembranosa (Resnick et al. 2001)18.  

 
 Desde un punto de vista histológico un hueso no es diferente del otro 

y los procesos reales de formación de tejido óseo son esencialmente los 

mismos en ambos tipos de osificación incluyendo la siguiente sucesión 

(Resnick et al. 2001)18:  

 
1. Los osteoblastos se diferencian a partir de las células 

mesenquimatosas. 

2. Los osteoblastos depositan la matriz que posteriormente sufrirá 

mineralización. 
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3. El hueso aparece inicialmente en forma de red constituida por 

trabéculas y se denomina hueso esponjoso primario. 

4. El hueso esponjoso primario es sustituido por hueso secundario, 

eliminado posteriormente para originar la médula ósea, o 

transformado en hueso cortical primario mediante la ocupación de 

los espacios entre las trabéculas.  

 

1. Osificación intramembranosa 

 
 Este tipo de osificación se caracteriza porque la osteogénesis ocurre 

de manera directa dentro del tejido conectivo primitivo (Fawcett, 1995)8. 

  
 Comienza con una proliferación de células mesenquimatosas en 

torno a una red de capilares (Riancho & Gutiérrez, 2003)17. Las células 

mesenquimatosas se unen unas a otras por largas y delgadas 

prolongaciones y entre los espacios intercelulares se van depositando haces 

de colágeno orientados al azar, que quedan incluidos en una matriz 

extracelular.  El primer signo de formación de hueso consiste en la 

aparición de unas bandas de matriz ósea que se depositan en puntos 

equidistantes de los vasos sanguíneos. Como los vasos sanguíneos forman 

una red, las trabéculas más tempranas de la matriz ósea se desarrollan 

describiendo un dibujo ramificado.  Cuando aparecen estas primeras 

bandas se producen cambios en la forma y el tamaño en las células del 
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tejido conjuntivo vecino. Estas células, que se agrandan y adquieren una 

forma cuboide o cilíndrica, se disponen sobre la superficie de las trabéculas 

y se denominan osteoblastos.  Los osteoblastos, por medio de su actividad 

sintética y secretora, van depositando nueva matriz ósea y las trabéculas se 

hacen cada vez mayores y más gruesas. Los osteoblastos segregan 

proteoglucanos de la matriz y moléculas de colágeno las cuales forman un 

gran número de fibrillas colágenas entrelazadas al azar a lo largo de las 

trabéculas de la matriz ósea (Ferguson, 1999)7. 

  
 Este hueso inicial intramembranoso se denomina hueso reticular. En 

una fase muy inicial de la sustitución de la sustancia intercelular del tejido 

conjuntivo primitivo por la matriz ósea, ésta se convierte en lugar de 

depósito de fosfato cálcico. Toda la matriz secretada posteriormente por los 

osteoblastos se calcifica después de un corto periodo de tiempo. A medida 

que las trabéculas se engruesan algunos osteoblastos quedan atrapados en 

la matriz ósea y se denominan osteocitos. A medida que los osteoblastos se 

convierten en osteocitos, el número de osteoblastos se restaura por la 

diferenciación de nuevos osteoblastos a partir de células primitivas del 

tejido conjuntivo vecino. 

 
 En las áreas de la esponjosa primitiva que están destinadas a 

convertirse en hueso compacto, las trabéculas continúan engrosándose a 

expensas del tejido conjuntivo interpuesto, hasta que desaparecen 
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prácticamente los espacios que rodean a los vasos sanguíneos. En aquellos 

lugares donde persistirá el hueso esponjoso, se termina el engrosamiento de 

las trabéculas y el tejido vascular interpuesto se transforma en tejido 

hematopoyético. El tejido conjuntivo que rodea la masa de hueso en 

crecimiento persiste y se condensa para formar el periostio. Los 

osteoblastos situados sobre la superficie del hueso durante el desarrollo se 

convierten en elementos osteoprogenitores los cuales en determinadas 

situaciones pueden reactivarse.  

 
 En la siguiente fase de desarrollo, el primitivo hueso reticular se 

transforma en hueso maduro o laminar (Resnick et al. 2001)18. 

 

2. Osificación endocondral 

 
 Este tipo de osificación se caracteriza porque el tejido cartilaginoso 

derivado del mesénqima es reemplazado por hueso (Resnick et al. 2001)18. 

 
 Los puntos iniciales de formación ósea se denominan núcleos de 

osificación. En los huesos largos, el núcleo primario de osificación se 

localiza en la porción central del molde cartilaginoso, mientras que los 

núcleos secundarios se localizan en los extremos de los moldes, en el 

interior de las epífisis. El tejido mesenquimatoso vascular o pericondrio, 
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cuyas capas más profundas contienen células con potencial osteogénico, 

rodea el molde cartilaginoso. 

 
 Las modificaciones iniciales que se producen en el núcleo primario 

de osificación son la hipertrofia de las células cartilaginosas, el depósito de 

glucógeno y la reducción de la matriz intermedia. Más tarde estas células 

degeneran y se calcifican. De forma simultánea, se activa la capacidad 

osteogénica de las células del pericondrio y se deposita una delgada capa 

de hueso denominada banda perióstica. Simultáneamente el tejido 

perióstico se transforma en una serie de canales vasculares y estos canales 

perforan la corteza ósea atravesando los focos cartilaginosos en 

degeneración. Los vasos se ramifican y crecen hacia los centros de 

osificación. A través de estos vasos son transportadas las células 

osteoprogenitoras y las células pluripotenciales hematopoyéticas hacia el 

interior del cartílago. Las células osteoprogenitoras se transforman en 

osteoblastos y empiezan a depositar tejido osteoide en la matriz 

cartilaginosa. Más tarde, los osteoblastos quedan aprisionados en el seno 

del hueso en desarrollo como osteocitos.  

 
 A partir del centro del hueso largo, la osificación progresa hacia los 

extremos óseos. El anillo perióstico se extiende hacia los extremos óseos. 

La reabsorción de algunas de las trabéculas inicialmente formadas crea un 

espacio medular y mediante un proceso de deposición ósea subperióstica se 
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hace evidente una corteza, que se va engrosando y en la que el tejido se va 

disponiendo longitudinalmente rodeado por canales vasculares formándose 

así los sistemas de Havers. El límite de la osificación endocondral que 

avanza hacia el extremo del hueso aparece más delimitado y se aprecia en 

forma de lámina de actividad celular. Finalmente, esta lámina se localiza 

entre la epífisis y la diáfisis del hueso largo, constituyendo la lámina de 

crecimiento denominada lámina cartilaginosa o fisis que representa el 

principal punto de crecimiento longitudinal del hueso. La lámina presenta 

varias zonas bien delimitadas: la porción epifisaria que posee una zona en 

reposo de células aplanadas e inmaduras, y la porción metafisaria o 

diafisaria que presenta zonas de crecimiento celular e hipertrofia y de 

transformación con calcificación y osificación provisional. 

 
 En los extremos de los huesos largos se produce osificación 

endocondral, creándose núcleos secundarios de osificación en las epífisis. 

El núcleo epifisario de osificación se desarrolla inicialmente con rapidez, 

aunque posteriormente el proceso se hace más lento. Debido a la 

maduración continua de ambas epífisis y diáfisis, se produce un 

adelgazamiento de la lámina de crecimiento que con el tiempo 

desaparecerá permitiendo la fusión de los núcleos de osificación epifisarios 

y diafisarios (Resnick et al. 2001)18. 
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2.8. Dinamismo óseo 

 
 El tejido óseo es un tejido dinámico que experimenta continuos 

cambios. Las principales transformaciones en el tamaño y la forma del 

hueso se conocen como modelado óseo y predomina en el esqueleto 

inmaduro; las modificaciones menos evidentes que afectan a la naturaleza 

ósea se denominan remodelado óseo (Resnick et al. 2001)18. Además ante 

una lesión, el tejido óseo tiene capacidad de curación. 

 
1. Modelado óseo 

 
 El modelado óseo es el mecanismo que permite que los distintos 

huesos conserven su forma durante el proceso de crecimiento y además 

permite una renovación constante del esqueleto antes de que cese el 

crecimiento (Serrano, 1998)14; (Riancho & Gutiérrez, 2003) 17. 

 
 Se produce de forma continua a lo largo del periodo de crecimiento, 

en distintos grados y afecta a todas las superficies del hueso (Resnick et al. 

2001)18. Se lleva a cabo mediante un proceso combinado de reabsorción, 

que predomina en una porción ósea, y de aposición, que predomina en la 

otra. 

  
 Aunque el modelado está programado genéticamente, hay gran 

variedad de factores (Frost, 1982)19, como medicamentos y procesos 
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patológicos, que pueden alterar el equilibrio entre la reabsorción y la 

formación ósea.  

 
 En el tejido óseo formado, el modelado representa un proceso que 

permite un cambio en la arquitectura inicial del hueso que se puede iniciar 

como respuesta a las demandas externas como las cargas sobre el tejido 

óseo (Lang et al. 2005)20. 

 

2. Remodelado óseo 

 
 El remodelado óseo representa un cambio que ocurre dentro del 

hueso mineralizado sin una alteración concomitante de la arquitectura del 

tejido (Lang et al. 2005)20. 

 
 A lo largo de la vida del adulto, todo el esqueleto se renueva de una 

manera lenta y constante siendo la intensidad del proceso variable en las 

diferentes regiones del esqueleto, siendo mayor a nivel del hueso trabecular 

que en el compacto (Ferguson, 1999)15, así el 5% del hueso compacto del 

adulto es renovado anualmente, mientras que en el hueso esponjoso el 

porcentaje es mayor, alcanzando el 20% en algunos huesos. 
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Las funciones del remodelado óseo son las siguientes (Riancho & 

Gutiérrez, 2003)17: 

 
1. Renovar el hueso que acumula lesiones de fatiga o microfractura. 

2. Efectuar pequeñas modificaciones estructurales que permitan una 

mejor adaptación a estímulos mecánicos cambiantes. 

3. Permite disponer en todo momento de una cantidad de calcio y 

fósforo intercambiables entre el hueso y el medio extracelular que 

permite mantener la homeostasis fosfocálcica y una calcemia  

normal. 

 
 Además, durante la formación de hueso, el remodelado posibilita la 

sustitución del hueso inmaduro en hueso laminar que, aunque predomina en 

los huesos en crecimiento, continúa en pequeño grado durante toda la vida 

(Lang et al. 2005)20. 

 
 El remodelado óseo se lleva a cabo mediante la acción sucesiva o 

acoplamiento de osteoclastos y osteoblastos sobre una misma superficie 

ósea.  Cada ciclo de remodelado consta de tres fases: reabsorción, reposo o 

inversión y formación (Serrano, 1998)14: 

 
1. En la fase de reabsorción, un grupo de osteoclastos se diferencia a 

partir de sus precursores y erosiona una superficie ósea dando lugar a 

imágenes en sacabocados que se denominan lagunas de Howship. 
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Una vez finalizada la reabsorción los osteoclastos son eliminados por 

apoptosis. 

 
2. La fase de reposo o inversión es un periodo de aparente inactividad.  

 
3. Durante la fase de formación un grupo de osteoblastos se diferencia a 

partir de sus precursores y rellena con hueso nuevo la zona excavada 

por los osteoclastos. Los osteoblastos depositan en primer lugar 

matriz ósea no mineralizada que forma una capa denominada ribete 

de osteoide. Entre el depósito de osteoide y su mineralización existe 

un tiempo de demora (Serrano & Mariñoso, 1990)21 de unos diez a 

veinte días. Durante este periodo la matriz ósea sufre cambios en su 

composición y estructura que la hacen apta para el depósito de 

mineral (maduración de la matriz). La mineralización se inicia en la 

interfase entre el osteoide y el hueso mineralizado preexistente y 

avanza hacia la superficie a lo largo de un plano de barrido de dos a 

tres micras de espesor. Este plano, integrado en parte por mineral 

amorfo, se denomina frente de mineralización (Serrano & Mariñoso, 

1990)21. A medida que este frente se desplaza va dejando tras de sí 

matriz ósea mineralizada en forma de cristales de hidroxiapatita. Una 

vez completado el depósito de hueso los osteoblastos que no se han 

incorporado a la matriz se aplanan y pasan a formar parte del 

endostio (células de revestimiento). 
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 El conjunto de osteoclastos y osteoblastos que de manera coordinada 

actúan en una superficie ósea durante un ciclo de remodelado recibe el 

nombre de unidades multicelulares básicas o unidades de remodelado 

(Eriksen et al. 1994)22. Estas se activan de manera asincrónica, por lo que 

mientras unos ciclos de remodelado se hallan en fase de reabsorción, otros 

se encuentran en fase de reposo o de formación. El nuevo segmento de 

tejido óseo que resulta de la acción de cada unidad multicelular básica se 

denomina unidad estructural ósea. El límite entre el hueso preexistente y la 

nueva unidad estructural ósea es identificable morfológicamente como una 

línea ondulada y recibe el nombre de superficie de inversión o de cemento 

(Von Ebner, 1875)23. 

 
 En la remodelación del hueso compacto los osteoclastos, partiendo 

de un canal de Havers o de Volkmann, excavan un túnel de sección 

circular. Por esta razón las unidades estructurales óseas corticales, llamadas 

también osteonas, tienen forma cilíndrica. En la remodelación del hueso 

esponjoso los osteoclastos labran, en la superficie de las trabéculas, 

excavaciones poco profundas y de base ancha. Por esta razón las unidades 

estructurales óseas trabeculares llamadas también paquetes trabeculares 

tienen forma de lente plano-convexa. 

 
 El volumen total de hueso que es renovado por unidad de tiempo 

mediante el remodelado se denomina recambio óseo (Serrano & Mariñoso, 
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1990)21 y es directamente proporcional al número de ciclos de remodelado 

en curso. 

 
 La diferencia entre el volumen de hueso formado y el de hueso 

reabsorbido, por unidad de tiempo, se denomina balance óseo (Serrano & 

Mariñoso, 1990)21. Si la reabsorción y la formación son idénticas, el 

balance es igual a cero y el volumen total del hueso o masa ósea no variará 

en función del tiempo. Si la formación y la resorción no son iguales, la 

masa ósea se modificará en sentido positivo o negativo. 

 
El remodelado óseo está regulado por diversos factores (Riancho & 

Gutiérrez, 2003)17: 

 
1. En primer lugar, hay un componente genético, de tal manera que los 

factores familiares explican un 50-80% de la variabilidad de la masa 

ósea.  

 
2. Los factores nutricionales son también importantes y la malnutrición 

calórico-proteica, la falta de calcio y la deficiencia de vitamina D 

tienen efectos negativos sobre el hueso.  

 
3. Entre los factores físicos los mejor conocidos son los mecánicos. El 

aumento de las fuerzas que inciden sobre el esqueleto tiende a 

provocar un balance positivo. Por el contrario, la disminución de los 
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estímulos mecánicos acelera la reabsorción y provocan un balance 

negativo. 

 
4.  Entre los factores químicos reguladores del remodelado óseo se 

encuentran tanto los de tipo hormonal y acción sistémica, como los 

factores autocrinos y paracrinos, que actúan localmente. Los 

mecanismos de control de acción sistémica regulan el ritmo de 

activación de las unidades multicelulares básicas y la actividad 

funcional de las células que las integran. Son especialmente 

importantes la hormona paratiroidea y la vitamina D, aunque 

intervienen también las hormonas tiroideas, los esteroides sexuales, 

los glucocorticoides, la insulina y la hormona de crecimiento. 

Algunas de estas hormonas tienen una acción directa sobre las 

células óseas; otras actúan de manera indirecta modulando la síntesis 

o la actividad de factores locales. El control local del remodelado 

óseo se lleva a cabo a través de una serie de factores de crecimiento 

y citocinas (IL-1, IL-6, IL-11, factor de necrosis tumoral) que son 

producidos por las células óseas y las células medulares adyacentes 

como son las células hematopoyéticas, los linfocitos y los 

macrófagos (Serrano, 1998)14. Los factores locales intervienen en el 

control de la actividad funcional de las células de las unidades 

multicelulares básicas y son clave para el acoplamiento entre 
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osteoclastos y osteoblastos. Las células de revestimiento a través de 

la producción de factores locales (IL-6, IL-11) son capaces de 

activar a los osteoclastos y de esta manera contribuir al inicio de los 

ciclos de remodelado. A su vez, ciertos factores liberados por los 

osteoclastos o por la matriz ósea son capaces de activar a los 

osteoblastos. 

 
3. Curación ósea 

 
 La curación del tejido óseo incluye tanto fenómenos de regeneración 

como de reparación, según las características de la lesión (Lang et al. 

2005)20: 

 
1. En la reparación, la curación de la lesión da lugar a un tejido que 

difiere del tejido original por su morfología o su función. 

2. En la regeneración la morfología y la función del tejido lesionado se 

restaura completamente. 

 
 La formación de tejido óseo tras la lesión puede verse afectada por 

algunos factores como son (Lang et al. 2005)20: 

 
1. Falta de proliferación de vasos sanguíneos en la lesión. 

2. Incorrecta estabilización del coágulo y del tejido de granulación en 

el defecto. 
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3. Crecimiento en el interior de la lesión de tejidos no óseos con 

actividad proliferativa elevada. 

4. La contaminación bacteriana. 

 

 La curación ósea incluye varias fases que se producen en una 

secuencia ordenada (Lang et al. 2005)20. En primer lugar, en la zona de la 

lesión, se forma un coágulo sanguíneo que se organiza rápidamente y da 

paso gradualmente a un tejido de granulación que se condensa en tejido 

conjuntivo provisional y, más tarde, se transforma en tejido óseo a lo largo 

de las estructuras vasculares. Las células osteoprogenitoras migran y se 

congregan cerca de los vasos. Posteriormente se diferencian en osteoblastos 

que producen una matriz de fibras colágenas que adoptan un patrón 

trabecular, formando el osteoide e iniciándose el proceso de 

mineralización. Inicialmente se forma hueso reticular o inmaduro que será 

reemplazado gradualmente por hueso maduro o laminar y médula ósea 

mediante proceso de modelado y remodelado óseo. 
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2.9. Metabolismo óseo 

 
 El metabolismo óseo y la homeostasis del calcio se relacionan 

íntimamente con la interacción del esqueleto, intestino y función renal, así 

como con la presencia de numerosos factores químicos, de los cuales, tres 

hormonas, la hormona paratiroidea (PTH), la calcitonina, y 1,25-

dihidroxivitamina D, son las de mayor importancia (Resnick et al. 2001)18. 

También presentan efectos significativos sobre el crecimiento y la 

homeostasis ósea las hormonas gonadales (Fawcett, 1995)8, (Riancho & 

Gutiérrez, 2003)17, (Ferguson, 1999) 24, la hormona de crecimiento 

(Fawcett, 1995)8, (Riancho & Gutiérrez, 2003)17, (Ferguson, 1999) 24, los 

glucocorticoides (Serrano, 1998)14, (Riancho & Gutiérrez, 2003)17, 

(Ferguson, 1999)24 y las hormonas tiroideas (Serrano, 1998)14, (Riancho & 

Gutiérrez, 2003)17, (Ferguson, 1999)24. 

 
 

 La hormona paratiroidea (PTH)  

 
 La hormona paratiroidea representa un potente mecanismo para el 

control de las concentraciones extracelulares de calcio y fosfato al regular 

la reabsorción intestinal, la excreción renal y el intercambio de estos iones 

entre el líquido extracelular y el hueso (Guyton, 2007)25. 
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 La PTH es segregada por las células de la glándula paratiroides que 

son sensibles a las modificaciones del nivel sanguíneo de calcio, de forma 

que en las situaciones en las que éste disminuye por debajo de sus cifras 

normales, la glándula aumenta su secreción de PTH dando lugar a un 

aumento de la calcemia por el aumento de la reabsorción de tejido óseo, 

por la disminución de la excreción renal del calcio y por favorecer la 

absorción intestinal de calcio. 

 
 El aumento de la reabsorción ósea es debido a que la PTH actúa 

sobre los osteoblastos impidiendo que depositen hueso e induciendo su 

secreción de factor estimulador de los osteoclastos. Más tarde, los 

osteoclastos activados reabsorben el hueso y liberan calcio para restablecer 

el nivel sanguíneo normal del mismo. Por el contrario, si se eleva 

excesivamente la concentración sanguínea de calcio, se suprime la 

secreción de PTH y el depósito de hueso por parte de los osteoblastos 

restablece en poco tiempo el nivel de calcio a cifras normales. 

 

 La calcitonina  

 
 La calcitonina es una hormona secretada por las células 

parafoliculares de la glándula tiroides que da lugar a efectos opuestos a los 

de la PTH (Guyton, 2007)25. El aumento de la concentración plasmática de 

calcio estimula la liberación de calcitonina. Actúa directamente sobre los 
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osteoclastos inhibiendo la reabsorción ósea y su efecto es disminuir las 

concentraciones plasmáticas de calcio. No obstante, desde el punto de vista 

cuantitativo, el papel que desempeña la calcitonina es mucho menor que el 

de la PTH en lo relativo a la regulación de la concentración del ion calcio. 

El efecto inmediato de la calcitonina consiste en disminuir la actividad de 

reabsorción de los osteoclastos. El segundo efecto de la calcitonina, más 

prolongado, consiste en disminuir la formación de nuevos osteoclastos. 

 

 1,25-dihidroxivitamina D o calcitriol  

 
 El calcitriol es el metabolito más activo de la vitamina D. Tiene una 

serie de efectos que tienden a aumentar la calcemia, siendo su principal 

lugar de acción la mucosa intestinal donde favorece la absorción del calcio 

al estimular la síntesis de una proteína fijadora del calcio que está 

implicada en el transporte de este ion a través del epitelio (Guyton, 2007)25. 

Esta proteína es esencial para la captación de una cantidad suficiente de 

calcio que permite el crecimiento de los huesos. Además, el calcitriol 

también produce efectos directos sobre el hueso complementando la acción 

de la PTH en la reabsorción ósea (Riancho & Gutiérrez, 2003)17. 
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 Las hormonas gonadales 

 
 Los estrógenos y andrógenos, influyen en la velocidad de 

maduración esquelética. Los estrógenos estimulan la formación de hueso 

por acción directa de los osteoblastos (Fawcett, 1995)8. Tanto los 

osteoblastos como los osteoclastos expresan receptores para los estrógenos. 

En el esqueleto adulto sus efectos se traducen en una disminución de la 

reabsorción ósea. Además de una influencia directa sobre los osteoclastos, 

los estrógenos modulan la secreción de citocinas estimuladoras de la 

reabsorción ósea por los osteoblastos como la IL-1, la IL-6 o el factor de 

necrosis tumoral (Riancho & Gutiérrez, 2003)17. 

 

 La hormona de crecimiento hipofisaria o somatotropina  

 
 La hormona de crecimiento tiene gran influencia en el desarrollo 

esquelético durante el crecimiento (Fawcett, 1995)8. Además en los últimos 

años, se sugiere que la GH puede estar implicada en la regulación del 

remodelado óseo del hueso adulto (Riancho & Gutiérrez, 2003)17. 

 

 Los glucocorticoides  

 
 Deprimen la actividad de las células del linaje osteoblástico mediante 

la inhibición de la replicación de sus precursores y favoreciendo su 
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apoptosis. Además tienden a incrementar la reabsorción ósea (Riancho & 

Gutiérrez, 2003)17. 

 

 Las hormonas tiroideas  

 
 Las hormonas tiroideas aumentan la frecuencia de activación de las 

unidades de remodelado óseo provocando la aceleración de la velocidad del 

recambio. Tanto los osteoblastos como los osteoclastos parecen expresar 

receptores para estas hormonas (Riancho & Gutiérrez, 2003)17. 
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3. HUESO ALVEOLAR 

 
3.1. Definición  

 
 El hueso alveolar es el hueso que conforma la apófisis o proceso 

alveolar de los maxilares (Nanci & Somerman, 2003)26. El proceso o 

apófisis alveolar es la parte de los maxilares que contiene los alveolos de 

los dientes que son las cavidades óseas cónicas que alojan las raíces de los 

dientes (Lindhe et al. 2005)4 (Figura 1). 

 

 

Figura 1: Sección buco-lingual del proceso alveolar de la región premolar mandibular del 
perro Beagle. B: pared ósea bucal; L: pared ósea lingual; Dte: diente. (Tinción Levai-
Laczkó; 6,3x, estereomicroscopio). 
 
 
 El hueso alveolar se desarrolla y remodela en conjunto con la 

formación y erupción de los dientes (Sperber, 1989)27, siendo un tejido que 

depende de los dientes (Cho & Garant, 2000)28.  

B 
L 

Dte 
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 Schroeder (1986)29 afirma que el volumen y la forma del hueso 

alveolar están determinados por la forma, el eje de erupción y la inclinación 

final de los dientes. 

 
 El hueso alveolar consta de dos componentes: el hueso alveolar 

propiamente dicho y el hueso alveolar de la apófisis alveolar (Lindhe et al. 

2005)4: 

 
1. El hueso alveolar propiamente dicho  

 
 El hueso alveolar propiamente dicho también se denomina hueso 

alveolar fascicular, fasciculado o bundle bone y se define como el hueso 

que reviste los alveolos y en el que se insertan los haces de fibras 

colágenas del ligamento periodontal denominadas fibras de Sharpey 

(Ten Cate, 1997)30. También se denomina placa cribiforme porque está 

perforado por conductos de Volkmann por donde pasan vasos 

sanguíneos, vasos linfáticos y fibras nerviosas, que conectan los 

espacios medulares del hueso alveolar con el ligamento periodontal 

(Ten Cate, 1997)30.  

 
 Radiográficamente se caracteriza porque presenta una radiopacidad 

aumentada debido a que está formado por hueso compacto y no contiene 

trabéculas. Por este motivo se le denomina lámina dura (Lindhe et al. 

2005)4 (Figura 2). 
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Figura 2: Imagen radiográfica de la región premolar mandibular del perro Beagle en la 
que las flechas señalan la lámina dura (LD). 
 
 

2. El hueso alveolar de la apófisis alveolar  

 
 Es el componente del proceso alveolar que se continúa de forma 

ininterrumpida, por una parte, con el hueso alveolar propiamente dicho, 

con el que forma una unidad anatómica (Saffar et al. 1997)31, y por la 

otra, con el hueso basal de los maxilares. Sobre su superficie ósea 

externa se insertan las fibras del periostio, las cuales permiten una unión 

firme entre dicha superficie ósea y el periostio. 

 

3.2. Desarrollo embriológico alveolar 

 
 El hueso alveolar es un tejido de origen mesodérmico (Sperber, 

1989)32 y el proceso de formación del tejido óseo que conforma la apófisis 

alveolar es por osificación intramembranosa (Ferguson, 1999)33, es decir, el 

LD 
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hueso se desarrolla directamente dentro de una membrana de tejido 

conectivo blando. 

 
 La formación de la apófisis alveolar está en relación con la 

formación y erupción de los dientes (Sperber, 1989)27. 

 
 La apófisis alveolar está formada por un tejido óseo cuyo origen 

embriológico son parte de las células del folículo dental, el hueso alveolar 

propiamente dicho, y por un tejido óseo que se origina a partir de células 

mesenquimáticas que son independientes de la formación de las estructuras 

dentarias, el hueso alveolar de la apófisis alveolar (Lindhe et al. 2005)4. 

 

1. Desarrollo embriológico del hueso alveolar propiamente dicho 

 
 El origen del hueso alveolar propiamente dicho son células del 

ectomesénquima del folículo dentario que se diferencian en osteoblastos 

que producen el hueso alveolar propiamente dicho (Lindhe et al. 2005)4.  

 
 Durante el desarrollo del diente, en el estadio de casquete, se pueden 

reconocer tres componentes: el órgano dental, la papila dental y el folículo 

dental (Ten Cate et al. 2006)34. El folículo o saco dental es una capa celular 

del ectomesénquima bien definida que rodea el germen dentario y que se 

continúa con la papila dental. Anatómicamente se compone del folículo 

dental propio, una banda de células yuxtapuesta a la papila dental y a la 
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superficie externa del órgano del esmalte, y el mesénqima perifolicular, una 

población de células que bordean las trabéculas óseas en desarrollo (Cho & 

Garant, 2000)28. Ambas zonas se encuentran separadas por una zona de 

tejido conectivo (Figura 3)28. 

  

Figura 3: Representación del desarrollo dentario y del periodonto en el estadío de 
casquete28. 
  

 El folículo dental propio origina el cemento, el ligamento periodontal 

y el hueso alveolar propiamente dicho. Así parte de las células 

ectomesenquimáticas del folículo dentario se diferencian en cementoblastos 

que empiezan a formar cementoide, otra parte se diferencian en fibroblastos 

periodontales que forman las fibras del ligamento periodontal y otra parte 

se transforman en osteoblastos que producen el hueso alveolar propiamente 

dicho (Ten Cate et al. 2003)34. Los estudios experimentales de Ten Cate 
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(Ten Cate et al. 1971)35, (Ten Cate & Mills, 1972)36 demostraron que a 

partir de las células del folículo dental derivan los siguientes tejidos del 

periodonto: el cemento, el ligamento periodontal y el hueso alveolar 

propio, es decir que los tejidos que soportan al diente derivan del folículo 

dental (Ten Cate, 1997)30 y la formación del hueso alveolar propiamente 

dicho está íntimamente relacionado con la formación del ligamento 

periodontal y el cemento durante la formación y erupción dentaria (Cho & 

Garant, 2000)28. 

 

2. Desarrollo embriológico del hueso alveolar de la apófisis alveolar: 

 
 Este hueso se forma a partir de células mesenquimáticas 

perifoliculares que son independientes del desarrollo dentario, por un 

proceso de formación ósea periostal (Cho & Garant, 2000)28. 

 
 Se empieza a formar durante la vida fetal con depósito de minerales 

en pequeños focos de la matriz mesenquimática que rodea a los brotes 

dentarios. Estas pequeñas áreas mineralizadas aumentan de tamaño, se 

fusionan y son resorbidas y remodeladas hasta que se forma una masa ósea 

continua en torno de los dientes totalmente erupcionados (Lindhe et al. 

2005)4. 
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3.3. Anatomía macroscópica alveolar 

 
 El hueso alveolar consta de una tabla cortical externa, una esponjosa 

central y de hueso cortical que bordea el alveolo que es el denominado 

hueso fascicular. Las tablas corticales externas y el hueso que bordea el 

alveolo se encuentran en la cresta alveolar, usualmente 1,5 a 2 milímetros 

por debajo del nivel de la unión amelocementaria del diente que aloja 

(Nanci & Somerman, 2003)26. 

 
 En cada alveolo se pueden distinguir dos tipos de paredes (Gómez de 

Ferraris & Campos, 2002)11: 

 
1. Las tablas alveolares libres (vestibular o bucal y palatina o lingual) 

 
 Se aprecian si se realiza un corte vestíbulo/buco-lingual/palatino del 

proceso alveolar y cada una presenta una cara alveolar que se denomina 

cortical periodóntica y otra libre que se denomina cortical perióstica. Entre 

las tablas corticales se encuentra el tejido trabecular o esponjoso.  

 
 En el maxilar superior las tablas vestibulares son mucho más 

delgadas que las palatinas, en especial a nivel de los incisivos y los caninos. 

En el maxilar inferior las tablas vestibulares son bastante más delgadas que 

las linguales en la zona de incisivos y premolares, mientras que en la región 

molar el hueso alveolar es más grueso por la región vestibular. 
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2. Los tabiques alveolares 

 
 Se pueden apreciar en un corte mesio-distal del proceso alveolar, y se 

denominan tabiques interdentarios cuando separan los alveolos de dos 

dientes vecinos e interradiculares si separan dos divertículos de un mismo 

alveolo (Figura 4). Los tabiques siempre presentan una abundante cantidad 

de tejido óseo esponjoso revestido por dos corticales compactas, ambas 

periodónticas.  

 
 
Figura 4: Imagen clínica de los alveolos desdentados del 3º y 4º premolar en el perro 
beagle. 
 

 El hueso esponjoso del hueso alveolar contiene trabéculas óseas cuya 

arquitectura y dimensiones están determinadas en parte genéticamente y en 

parte como resultado de las fuerzas a las cuales están expuestos los dientes 

durante su función (Lindhe et al. 2005)4. Las cavidades del hueso 

esponjoso están ocupadas por la médula ósea. En el recién nacido la 

médula ósea tiene un elevado contenido en hematíes y es activa en la 

producción de células sanguíneas. Con la edad va siendo infiltrada por 

Tabique 
interdentario

Tabique 
interradicular 
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tejido adiposo conteniendo así adipocitos, estructuras vasculares y células 

mesenquimáticas indiferenciadas. 

  
 La cortical externa del hueso alveolar está revestida por el periostio 

en cuya capa más superficial se encuentran haces de fibras de colágeno que 

penetran en el tejido óseo alveolar manteniéndole firmemente unido. Las 

células osteoprogenitoras de la parte interna del periostio desempeñan un 

papel importante en el crecimiento del hueso alveolar y en la reparación de 

las fracturas. 

 
 La esponjosa central del hueso alveolar está recubierta por el 

endostio.  

 

3.4. Anatomía microscópica alveolar 

 
Desde un punto de vista histológico se pueden distinguir dos tipos de 

hueso alveolar: el hueso alveolar inmaduro, primario o reticular y el hueso 

alveolar maduro, secundario o laminar. Ambos tejidos presentan una 

composición celular y de la matriz similar pero una estructura histológica 

diferente.  
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1. El hueso alveolar inmaduro, primario o reticular 

 
 Se caracteriza porque las fibras colágenas se disponen 

irregularmente, sin orientación definida y por tener menor cantidad de 

minerales y mayor porcentaje de osteocitos que el hueso alveolar 

secundario. Desde un punto de vista funcional tiene una capacidad de carga 

reducida (Schenk & Buser, 2000)37. 

 
 Se forma inicialmente para ser sustituido gradualmente por el 

secundario y se encuentra en los huesos maxilares durante el desarrollo 

embrionario y durante el proceso de formación y crecimiento de los 

procesos alveolares y en el adulto durante la cicatrización de los alveolos 

posextracción siendo el primer tipo de hueso que se forma. En el estudio de 

Cardaropoli et al. (2003)38 que describe los acontecimientos biológicos que 

suceden en un alveolo tras la exodoncia en el modelo animal, el tejido óseo 

inmaduro aparece por primera vez en las muestras que representan los 

catorce días de curación, siendo un hueso rico en células y que se forma 

junto a vasos sanguíneos de nueva formación. Además es el primer tejido 

óseo que se forma una vez que se ha activado la osteointegración tras la 

colocación de implantes produciéndose formación de tejido óseo reticular 

entre las cuatro y seis semanas tras la cirugía (Schenk & Buser, 2000)37. 
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2. El tejido óseo alveolar maduro, secundario o laminar 

 
 Se encuentra generalmente en el adulto y su principal característica 

es poseer fibras colágenas paralelas entre sí que se organizan en láminas y 

entre las que se sitúan las lagunas que contienen los osteocitos aunque 

también se pueden encontrar dentro de ellas. Presenta láminas 

circunferenciales y contiene las fibras de Sharpey que discurren en 

dirección perpendicular a la superficie ósea y se extienden dentro del 

ligamento periodontal. El colágeno de dichas fibras es sintetizado por los 

fibroblastos del ligamento periodontal, no presentan células atrapadas entre 

ellas y la porción de las fibras que se inserta en el hueso está 

mineralizada31. Sin embargo, dicha estructura histológica puede variar 

considerablemente debido a la reabsorción y aposición ósea a medida que 

el tejido óseo alveolar responde a las demandas funcionales que sobre él se 

imponen ya que después del periodo de erupción, la relación entre el diente 

y su estructura de soporte permanece dinámica (Saffar et al. 1997)31. 

 
 En el hueso alveolar de la apófisis alveolar las láminas óseas se 

disponen en capas concéntricas en torno a los conductos con vasos 

formando los sistemas de Havers (Figura 5). El espacio entre los osteones 

está ocupado por láminas intersticiales y en la cortical externa están 

presentes las láminas circunferenciales que están penetradas por una 

moderada cantidad de fibras del periostio. En el tejido esponjoso las 
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trabéculas también están compuestas por tejido óseo laminar y las más 

anchas pueden contener sistemas de Havers. 

 

Figura 5: Corte histológico del hueso alveolar maduro de la tabla lingual de la 
apófisis alveolar de la región premolar mandibular del perro Beagle. (Tinción 
Levai-Laczkó; 4x). 
 

3.5. Funciones 

 
 El hueso alveolar junto al cemento radicular, al ligamento 

periodontal y a la encía forma el periodonto que se define como los tejidos 

que soportan y en los que se insertan los dientes (Ten Cate, 1997)30. 

 
 La función principal del periodonto consiste en unir el diente al 

tejido óseo de los maxilares y en mantener la integridad en la superficie de 

la mucosa masticatoria de la cavidad bucal.  
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 Desde un punto de vista funcional el hueso alveolar depende de la 

existencia de los dientes y se puede diferenciar en hueso de inserción y en 

hueso de sostén (Gómez de Ferraris & Campos, 2002)11: 

 
1. Hueso de inserción 

 
 El hueso de inserción es la porción del proceso alveolar donde se 

insertan las fibras periodontales y se corresponde con el hueso alveolar 

propiamente dicho o fasciculado. Este hueso junto con el cemento radicular 

y el ligamento periodontal forman el aparato de inserción del diente cuya 

función principal consiste en distribuir y absorber las fuerzas generadas por 

la masticación y otros contactos dentarios (Lindhe et al. 2005)4 (Figura 6). 

Funcionalmente el hueso alveolar propiamente dicho o fascicular tiene 

varias características en común con la capa de cemento radicular. Tras la 

extracción de los dientes el hueso fasciculado pierde su función y por lo 

tanto desaparece gradualmente en las fases tempranas de cicatrización 

(Cardaropoli et al. 2003)38, (Araújo & Lindhe, 2005)39. 

 
2. Hueso de sostén 

 
 El hueso de sostén lo forma el resto del tejido óseo del borde alveolar 

y su función es el soporte de los dientes. 



Introducción      67 

 

Figura 6: Corte histológico de la pared lingual de la apófisis alveolar de la región premolar 
del perro Beagle. CE: Cemento radicular; LAC: Línea amelocementaria; CO: Cresta 
ósea; Con: Tejido conectivo supracrestal; LGP: Ligamento periodontal; Ep: Epitelio oral; 
HA: hueso alveolar. (Tinción Levai-Laczkó; 16x, estereomicroscopio). 
 
 

3.6. Modelado y remodelado alveolar  
 
 
 El hueso alveolar una vez formado es un tejido mineralizado que 

comienza a ser reformado y renovado por procesos de reabsorción y de 

aposición, es decir, mediante modelado y remodelado que ocurren durante 

toda la vida y permiten la adaptación a las demandas externas e internas 

(Lang et al. 2005)20. 

 
1. El modelado óseo alveolar  

 
 Representa un proceso que permite un cambio en la arquitectura 

inicial del hueso alveolar (Lang et al. 2005)20 y que durante el crecimiento 

asegura la formación ósea (Saffar et al. 1997)31. 

CE 
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 Los alveolos dentales son un elemento estructural que no está nunca 

estable ya que los dientes migran para compensar la atrición dentaria y para 

hacer frente a este movimiento, el hueso alveolar va a sufrir en un lado 

proceso de reabsorción, mientras que en el lado opuesto se producirá 

aposición ósea. Esta deformación es bastante similar al proceso fisiológico 

de modelado óseo (Saffar et al. 1997)31. 

 
 El hueso alveolar es un tejido muy sensible a las fuerzas que generan 

presión, las cuales provocan reabsorción de la matriz y las fuerzas que 

generan tensión, las cuales estimulan la producción de nuevo tejido óseo. 

Cuando un diente soporta un trabajo intenso, por ejemplo cuando existe un 

trauma oclusal, se produce ensanchamiento de las corticales, condensación 

del tejido óseo esponjoso y reorientación de las trabéculas, para adaptarse a 

las modificaciones de las fuerzas a las que están sometidas. Si el diente no 

recibe trabajo, el efecto que se produce es un adelgazamiento de las 

corticales con disminución de la extensión y el espesor de las trabéculas 

(Gómez de Ferraris & Campos, 2002)11. 

 

2. El remodelado óseo alveolar  

 
 El remodelado óseo alveolar representa un cambio que ocurre dentro 

del hueso alveolar  mineralizado sin una alteración de la arquitectura del 

tejido (Lang et al. 2005)20. 
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 El proceso de remodelado alveolar es importante durante la 

formación de hueso alveolar ya que posibilita la sustitución del hueso 

alveolar primario o reticular, que tiene poca capacidad para soportar las 

cargas, por hueso alveolar laminar que es más resistente a las cargas y 

cuando el hueso alveolar viejo es reemplazado por hueso alveolar nuevo 

(Lang et al. 2005)20. 

 
 El proceso de remodelado afecta tanto al hueso cortical como al 

hueso esponjoso alveolar y es un proceso similar al descrito para el tejido 

óseo. 

 

3.7. Cambios en el proceso alveolar tras la pérdida dentaria  

 
 En el adulto, tras la pérdida dentaria se inicia un proceso de 

cicatrización en los alveolos dentarios. Durante este proceso de curación 

suceden una serie de eventos biológicos que dan lugar a cambios 

cuantitativos y cualitativos en el proceso alveolar. 

 
Proceso de cicatrización del alveolo dentario tras la extracción dental 

 
 Tras la extracción de un diente se origina una herida cuyo proceso de 

cicatrización ha sido analizado y estudiado en biopsias humanas por 

diferentes autores como son Amler et al. (1960)40, Boyne (1966)41, Amler 

(1969)42 o Evian et al. (1982)43 y, en animales de experimentación como se 
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expone en los estudios de Huebsch & Hansen (1969)44, Kuboki et al. 

(1988)45, Bodner et al. (1991)46, Ohta (1993)47, Lin et al. (1994)48, 

Cardaropoli et al. (2003)38, Araújo & Lindhe (2005)39, Araújo et al. 

(2005)49 y Cardaropoli et al. (2005)50. En estos estudios se monitorizó la 

curación de los alveolos dentales después de la extracción dental en 

diversos intervalos de tiempo y el análisis de sus resultados permitió 

establecer una secuencia temporal de la curación normal en los alveolos 

dentales después de la pérdida dentaria.  

 
 En el estudio de Amler (1969)42 se monitorizó el proceso de curación 

de los alveolos posextracción en 185 biopsias de humanos sanos entre 

treinta y cincuenta años. En la toma de las biopsias, generalmente se evitó 

el hueso alveolar y se tomaron muestras de tejidos sólo hasta los cincuenta 

días por lo que sólo se produjo una mineralización parcial de los tejidos y 

se seccionaron las muestras sin realizar una descalcificación previa 

aplicándoles varias pruebas histoquímicas. La secuencia temporal de la 

curación en los alveolos posextracción en humanos sanos descrita por 

Amler (1969)42 fue la siguiente: 

 
1. Algunos días tras la extracción 

Se produjo el cese de la hemorragia y se formó un coágulo sanguíneo. 
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2. A los siete días tras la extracción  

Se produjo el recambio del coágulo sanguíneo por un tejido de granulación 

y en la base del alveolo apareció osteoide. 

 
3. A los veinte días tras la extracción  

El tejido de granulación fue reemplazado por tejido conectivo. 

 
4. A los treinta y ocho días tras la extracción 

Al menos las dos terceras partes del alveolo se rellenaron con hueso 

trabecular. 

 
5. Entre los veinte y cuatro y los treinta cinco días o más tras la 

extracción  

Se produjo el cierre del epitelio, aunque la primera evidencia de formación 

de epitelio fue a los cuatro días después de la extracción. 

 
 Este estudio estaba limitado ya que las muestras sólo correspondían a 

la parte marginal del alveolo y sólo se podían analizar los eventos que eran 

anteriores a la formación de los tejidos duros porque las muestras no eran 

desmineralizadas antes de ser seccionadas. 

 
 En el estudio de Evian et al. (1982)43, se estudiaron muestras de 

hueso que se tomaron de alveolos en humanos vivos tras una extracción a 

las cuatro, seis, ocho, diez, doce y dieciséis semanas. Los resultados de este 
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estudio revelaron que se pueden diferenciar diferentes fases de formación 

de hueso: 

 
1. De la cuarta a la octava semana tras la extracción 

Es una fase osteogénica progresiva en la que se produce proliferación de 

células osteogénicas y formación de hueso inmaduro. 

 
2. De la octava a la duodécima semana tras la extracción  

En esta fase la osteogénesis se ralentiza y las trabéculas óseas maduran y 

aumentan su volumen. 

 
3. De la duodécima a la decimasexta semana tras la extracción  

El hueso parece estabilizarse y está presente un hueso alveolar trabecular. 

En esta fase se produce muy poca actividad osteogénica. 

 

 En un estudio posterior, Cardaropoli et al. (2003)38 evaluaron en el 

modelo animal la cronología de los distintos acontecimientos biológicos 

incluidos en la cicatrización de los alveolos posextracción de las raíces 

distales de los cuartos premolares mandibulares en toda su altura (marginal, 

central y apical), desde la formación de un coágulo sanguíneo a la 

formación de tejido óseo y el remodelado del hueso nuevo formado. Las 

biopsias estudiadas representaron períodos de curación desde un día hasta 

los seis meses y la unidad experimental eran los alveolos distales que 
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incluían los tejidos blandos y los tejidos mineralizados. Los resultados 

indican que la cicatrización alveolar después de una extracción dental 

incluye varias fases: 

 
1. Fase inicial de cicatrización  

Se produce la formación de un coágulo que durante los tres primeros días 

ocupa la mayor parte del alveolo. 

 
2. A los tres días tras la extracción 

En la parte marginal del alveolo pequeñas porciones de coágulo son 

reemplazadas por un tejido de granulación altamente vascularizado.  

 
3. A los siete días tras la extracción  

El coágulo es parcialmente sustituido por una matriz provisional formada 

por tejido conectivo que incluye gran cantidad de células mesenquimáticas 

alojadas en una matriz fibrosa. En la zona apical del alveolo el 100% del 

coágulo es sustituido por matriz provisional, mientras que en la zona media 

sólo el 36% y en la zona marginal sólo el 8% siendo el porcentaje restante 

coágulo (79%) y tejido de granulación (13%). Sobre el hueso alveolar 

fasciculado se inicia el proceso de remodelado. 

 
4. Después de catorce días, 

La parte marginal del alveolo se cubre con tejido conectivo rico en vasos y 

células inflamatorias. Este tejido mesenquimal está en parte recubierto con 
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células epiteliales. Este período se caracteriza por la ausencia de ligamento 

periodontal, porque el hueso alveolar fasciculado es prácticamente 

inexistente y por la presencia de grandes cantidades de tejido óseo de nueva 

formación que es rico en células y que se forma alrededor de nuevos vasos 

sanguíneos. La proporción de hueso mineralizado es mayor en la zona 

apical y media que en la zona marginal. También está presente tejido 

conectivo provisional, cuya proporción es mayor en las zonas marginales 

que en las zonas apicales y en la zona marginal todavía está presente tejido 

de granulación. 

 
5. A los treinta días de cicatrización 

La porción marginal del alveolo alberga un tejido conectivo fibroso que 

está cubierto con un epitelio queratinizado produciéndose el cierre de los 

tejidos blandos. Parte de los alveolos están rellenos de hueso de nueva 

formación que contiene gran cantidad de osteonas primarias. En algunas 

áreas, sobre el tejido óseo inmaduro se observa reabsorción osteoclástica 

que significa que el proceso de modelado/remodelado del hueso alveolar 

inmaduro había empezado. También se observan osteoclastos en la región 

crestal. 

 
6. Entre los días sesenta y noventa de curación 

Se forma una cortical en la zona coronal de la cresta a modo de puente 

cerrando el alveolo formado principalmente por hueso inmaduro. En este 
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intervalo de tiempo una parte del tejido inmaduro apical a este puente 

cortical es sustituido por médula ósea que incluye vasos sanguíneos, células 

inflamatorias y adipocitos. A los tres meses de curación, en muchas áreas el 

tejido óseo inmaduro es reemplazado por hueso laminar, mientras que el 

hueso original de las paredes del alveolo manifiestan signos de remodelado. 

 
7. A los cuatro y seis meses de curación  

El puente de hueso cortical que cubre la porción marginal del alveolo está 

formado por hueso laminar y sobre el hueso cortical se establece un 

periostio.  

 
8. Después de seis meses de curación 

El alveolo posextracción se caracteriza por su contenido de médula ósea 

que está bien organizada y contiene gran cantidad de adipocitos y pocas 

células inflamatorias. Dentro de la médula ósea está presente un número 

limitado de trabéculas de hueso laminar.  

 
 La conclusión de este estudio38 fue que en el proceso de cicatrización 

del alveolo posextracción se producen cambios cualitativos en el proceso 

alveolar ya que a nivel óseo se observa que: 

 
1. Después de un mes de curación el alveolo se rellena con un tejido 

óseo inmaduro. 
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2. Después de tres meses se forma un puente de tejido óseo cortical en 

la zona coronal de la cresta y en el interior del alveolo el tejido óseo 

inmaduro es reemplazado de forma gradual por médula ósea y por 

trabéculas óseas con estructura laminar. 

 
 Sin embargo, en el estudio de Cardaropoli et al. (2003)38 no se hizo 

referencia a los cambios óseos que se producen en el exterior del alveolo 

dental, es decir los cambios cuantitativos: la reabsorción y atrofia ósea. 

 
 Los estudios de Atwood (1957)51, Lam (1960)52, Hedegard (1962)53, 

Carlsson et al. (1967)54, Atwood & Coy (1971)55, Tallgren (1972)56 y 

Pietrokovski (1975)57 demuestran que como consecuencia de la extracción 

dentaria en el adulto, el hueso alveolar sufrirá un proceso de reabsorción y 

de atrofia. Asimismo, en los estudios de Atwood (1962)58, de Carlsson & 

Persson (1967)59 y de Tallgren (1972)56 se afirma que dicha reabsorción y 

atrofia ósea varía considerablemente entre individuos. 

 
 Atwood (1962)58 definió el proceso de reabsorción ósea alveolar 

como un proceso biofísico complejo y clasificó los factores clínicos 

relacionados con la tasa de reabsorción en cuatro categorías: factores 

anatómicos, metabólicos, funcionales y protésicos, estando todos ellos 

interrelacionados entre sí. 

 



Introducción      77 

 En los estudios clínicos y/o radiográficos de Johnson (1963)60, 

(1969)61; Pietrokovski & Massler (1967)62; Lekovic et al. (1997)63, 

(1998)64; Camargo et al. (2000)65; Iasella et al. (2003)66 ; Schropp et al. 

(2003)67 y Botticelli et al. (2004c)68 y, en los estudios en animales de 

experimentación de Araújo & Lindhe (2005)39 y Araújo et al. (2005)49 se 

han demostrado marcadas reducciones de altura y anchura de la cresta 

alveolar tras la extracción dentaria unitaria o múltiple. 

 

 En el estudio retrospectivo de Pietrokovski & Massler (1967)62 se 

estudiaron los cambios morfológicos que suceden en los procesos 

alveolares maxilares y mandibulares tras la extracción dental. En este 

estudio62, para medir la cantidad de reabsorción bucal y lingual tras la 

extracción dental unitaria y unilateral, compararon las dimensiones del área 

desdentada con las dimensiones del área dentada contralateral. Estas 

mediciones se realizaron sobre modelos de escayola lo que implica que en 

las mediciones se tuvieron en cuenta los tejidos duros y los blandos. En la 

primera parte del estudio examinaron sobre modelos de escayola del 

maxilar superior y de la mandíbula la dentición natural completa de treinta 

pacientes. En los modelos, midieron la anchura de varios segmentos 

dentales y observaron que las dimensiones buco-lingual/palatina del 

proceso alveolar derecho e izquierdo eran casi idénticas. Posteriormente 

examinaron ciento cuarenta y nueve modelos dentales que se caracterizaron 
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por tener un diente perdido en un lado del maxilar mientras que el diente 

contralateral estaba presente y obtuvieron medidas de la cantidad de 

reabsorción que sufría el proceso alveolar tras la extracción dentaria por 

medio de las mediciones que realizaban sobre la zona desdentada. Los 

autores concluyeron que la cantidad de reabsorción era mayor sobre la 

superficie bucal que sobre la lingual/palatina en todas las muestras 

examinadas, aunque las cantidades absolutas y las diferencias variaban 

ampliamente tanto en la mandíbula como en el maxilar. La consecuencia de 

que la reabsorción fuese más pronunciada en la superficie bucal que en la 

lingual/palatina era un desplazamiento del centro del proceso alveolar hacia 

lingual/palatino. En el estudio62 también se demostró que la cantidad de 

atenuación tisular era mayor en la región desdentada molar que en la región 

incisiva y premolar en el maxilar y en la mandíbula. Por otro lado, esta 

reabsorción parecía ser más pronunciada durante la fase inicial de la 

cicatrización tras la extracción, que en períodos más tardíos. Esta 

afirmación se demuestra en los estudios clínicos de Johnson (1969)61 y 

Schropp et al. (2003)67. 

 
 Johnson (1969)61 monitorizó los cambios dimensionales que ocurrían 

en sujetos con edades comprendidas entre los catorce y cuarenta y cinco 

años, a los que estaba indicada la extracción de dientes. Tomaba modelos 

de escayola antes y en varios intervalos después de la exodoncia y 
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demostró que tras la exodoncia se producía una reducción de altura y 

anchura del proceso alveolar y que la mayoría de los cambios ocurrían en 

los primeros meses y que una disminución adicional continuaba en 

períodos que comprendían entre las diez y las veinte semanas posteriores a 

la exodoncia. 

 
 Schropp et al. (2003)67 evaluaron sobre modelos y radiografías los 

cambios producidos a nivel de tejidos duros y blandos después de 46 

extracciones unitarias en la región de los premolares y los molares a los 3, 

6 y 12 meses de cicatrización. Este ensayo clínico prospectivo demostró 

que ocurren cambios importantes en el lugar de una exodoncia durante los 

doce meses posteriores a la misma. Se producía una reducción de la 

anchura del reborde alveolar en un 50% (entre cinco y siete milímetros) 

durante el período de observación y aproximadamente dos tercios de esta 

reducción se producía en los primeros tres meses tras la exodoncia. Si se 

tiene en cuenta la arcada y la región de ésta, no encontraron diferencias 

importantes entre los distintos lugares donde se realizó la exodoncia. La 

pérdida de altura de la cresta ósea se dio principalmente en los tres 

primeros meses tras la extracción. 

 
 En los estudios de Lekovic et al. (1997)63, (1998)64 y Camargo et al. 

(2000)65 se evaluaron los cambios dimensionales del proceso alveolar tras 

la extracción en dientes anteriores o bicúspides mediante la colocación de 
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pins tras la extracción dentaria, que servían como punto de referencia para 

las mediciones y permitían valorar los cambios dimensionales en altura y 

en anchura que se producían en el proceso alveolar tras seis meses de 

cicatrización. De los resultados de estos estudios se puede concluir que tras 

un periodo de cicatrización de seis meses tras la exodoncia se produce 

reabsorción de la altura y de la anchura del proceso alveolar, siendo mayor 

la reducción en anchura que en altura. 

 
 En el estudio clínico de Botticelli et al. (2004c)68 se demostró que 

tras cuatro meses de cicatrización, las paredes óseas del alveolo 

posextracción sufren un proceso de reabsorción horizontal, la pared bucal 

del 50% y la lingual/palatina del 30%, y reabsorción vertical de la cresta 

ósea. 

 
 Araújo & Lindhe (2005)39 realizaron un experimento en el modelo 

animal donde analizaron los cambios dimensionales que se producen en el 

alveolo tras la extracción dentaria y el proceso de modelado y remodelado 

asociado a dichos cambios. Los resultados del estudio demostraron que en 

una fase temprana de cicatrización - ocho semanas- ocurren cambios en las 

dimensiones de los alveolos, tanto en altura como en anchura, de tal 

manera que tras el proceso de cicatrización de los alveolos de dos meses la 

pared ósea bucal estaba a  2,2 milímetros apical de la correspondiente pared 

lingual y la reducción en altura fue más pronunciada en bucal que en 
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lingual debido a que la región crestal de la pared bucal estaba formada 

exclusivamente por hueso fascicular, que tras la pérdida dentaria pierde su 

función y se reabsorbe durante las primeras semanas de curación y porque 

originalmente, el grosor de la pared bucal era menor que el de la pared 

lingual, implicando que la reabsorción horizontal que sufren las paredes 

bucal y lingual durante el periodo de cicatrización, produzca una pérdida de 

altura adicional en la pared bucal por ser más delgada. 

 
 En el estudio posterior de Araújo et al. (2005)49 se constató que tras 

la extracción dentaria en el modelo animal y tras tres meses de curación se 

producen marcadas alteraciones en las dimensiones del alveolo desdentado. 

Dichas alteraciones incluyen reabsorción vertical de la pared bucal y 

lingual del alveolo desdentado, siendo mayor en bucal que en lingual 

estando la terminación marginal de la pared bucal localizada apical a la 

correspondiente terminación marginal lingual y la distancia media vertical 

entre la terminación marginal de la pared bucal y la lingual fue de 2,2 ± 0,9 

milímetros. 
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4. TECNICAS DE PRESERVACION DE LA CRESTA OSEA 

 
 Para evitar el proceso de reabsorción y de colapso óseo tanto en 

sentido vertical como horizontal que se produciría tras la pérdida dentaria y 

que podría traer consecuencias negativas desde un punto de vista estético 

protésico y en casos más avanzados la imposibilidad de colocar implantes 

osteointegrados sin regeneración ósea (injertos, regeneración ósea guiada, 

etc.) se describen en la literatura diferentes técnicas quirúrgicas: las 

técnicas regenerativas para la preservación de la cresta ósea (Lekovic et al. 

(1997)63, (1998)64; Camargo et al. (2000)65) y la colocación de implantes 

inmediatos en el mismo acto quirúrgico que la extracción dentaria 

(Denissen et al. (1993)69, Watzek et al. (1995)70, Paoloantonio et al. 

(2001)71). 

 

4.1. Técnicas regenerativas para preservar la cresta ósea 

 
 Los principios de la regeneración tisular guiada se pueden aplicar 

para prevenir la pérdida de volumen óseo que se produce en los alveolos 

tras la extracción dental (Adriaens (1999)72, Suárez et al. (1999)73). 

 
 La regeneración tisular guiada es la técnica de reconstrucción de una 

parte del periodonto perdida (cemento, ligamento periodontal y hueso), 

para recuperar totalmente la arquitectura y función del mismo (Melcher, 
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1969)74. El principio básico del concepto de la regeneración tisular guiada 

implica que durante el proceso de curación sólo se permite invadir la zona 

tratada quirúrgicamente por células con la capacidad para regenerar los 

tejidos perdidos. Esto se consigue con la colocación de barreras físicas que 

excluyen del sitio quirúrgico los tejidos no deseables durante la fase de 

curación (Adriaens, 1999)72. 

 
 Basándose en el concepto de regeneración tisular guiada aparece el 

de regeneración ósea guiada (Nyman et al. (1990)75, Nyman (1991)76, 

Wachtel et al. (1991)77). Se trata de una estimulación controlada para la 

formación de hueso nuevo en áreas donde existen deficiencias, 

restableciéndose con ello las características estructurales y funcionales 

perdidas (Bosch et al. 1995)78. 

 
 Para que se produzca el crecimiento óseo en un defecto se necesita 

que exista un coágulo sanguíneo, la conservación de los osteoblastos y el 

contacto con el tejido vivo (Murray et al. 1957)79. Existen estudios clínicos 

(Nyman et al. (1990)75, Wachtel et al. (1991)77, Buser et al. (1990)80, 

Becker & Becker (1990)81) y experimentales (Dahlin et al. (1989)82, Seibert 

& Nyman (1990)83, Gotfredsen et al. (1993)84, Becker et al. (1991)85, 

Lundgren et al. (1995)86 y Nyman et al. (1995)87) que demuestran la 

eficacia de las membranas en la regeneración ósea de tal manera que la 

colocación de una membrana entre el tejido conectivo de la mucosa oral y 
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la cavidad ósea permite que el coágulo sanguíneo que se forma en la 

cavidad sea ocupado solamente por células formadoras de hueso. 

Finalmente, el coágulo sanguíneo es transformado completamente en tejido 

óseo de nueva formación (Buser et al. (1990)80, Dahlin et al. (1988)88). Las 

membranas han sido utilizadas para cubrir los alveolos inmediatamente tras 

la extracción dentaria. Así el coágulo sanguíneo en la curación del alveolo 

posextracción es protegido del crecimiento del tejido conectivo y epitelio 

de la mucosa oral (Adriaens, 1999)72.  

 
 Lekovic et al. (1997)63 realizaron un estudio clínico en diez pacientes 

que requerían exodoncias de dientes anteriores. En primer lugar elevaron 

un colgajo de espesor total en bucal y en lingual y a continuación realizaron 

las exodoncias. En los sitios experimentales usaron una técnica quirúrgica 

basada en los principios de la regeneración ósea guiada utilizando 

membranas de barrera no reabsorbibles (membranas de PTFE-e) para 

cubrir los alveolos posextracción, mientras que las áreas anatómicas que 

actúan como control no recibieron membranas. A continuación, realizaron 

el cierre primario de la herida. Después de seis meses las membranas no 

reabsorbibles eran retiradas (excepto si se producía su exposición, que en 

este caso las membranas se retiraban a los tres meses), y se midieron una 

serie de parámetros en los sitios en los que se colocaba una membrana 

sobre los alveolos posextracción (sitio experimental) y se compararon con 
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los parámetros medidos en los alveolos posextracción los cuales no se 

cubrían con membrana (sitio control). Los parámetros medidos fueron el 

relleno óseo en la base del alveolo, el remodelado óseo vertical de la 

porción marginal del alveolo y la distancia buco-lingual entre los márgenes 

coronales del alveolo. El relleno vertical óseo a los seis meses en los sitios 

experimentales fue de 5,4 ± 1,1 milímetros y significativamente más alto 

que en los sitios control que fue de 2,9 ± 1,6 milímetros. El remodelado 

vertical en los márgenes del alveolo en los sitios experimentales fue de 0,3 

± 0,2 milímetros de pérdida de altura ósea que era significativamente 

menor que en los sitios control (1,0 ± 0,0 milímetros). El remodelado buco-

lingual en los sitios experimentales fue de 1.7 ± 0,7 milímetros mientras 

que en los sitios control se perdieron 4,4 ± 0,7 milímetros de anchura ósea, 

siendo la diferencia estadísticamente significativa. 

 
 En un estudio posterior, Lekovic et al. (1998)64 utilizaron una técnica 

regenerativa similar a la utilizada en el estudio del año 199763 pero con 

membranas reabsorbibles (de ácido glicólico y láctico) obteniendo unos 

resultados casi similares a los conseguidos con membranas no 

reabsorbibles y obteniendo las ventajas de las membranas reabsorbibles que 

no necesitan una segunda cirugía para su retirada y reducen el riesgo de 

infección al no producirse su exposición durante el periodo de curación de 

seis meses. 
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 Los resultados de estos estudios63, 64 sugieren que el tratamiento de 

los alveolos posextracción con membranas, reabsorbibles y no 

reabsorbibles, es beneficioso para la conservación del hueso alveolar en 

dichos alveolos y así prevenir los defectos óseos. 

 

4.2. Colocación de implantes inmediatos 

 
1. Definición de implantes inmediatos 

 
 La colocación de implantes inmediatos se define como la técnica 

quirúrgica en la cual se insertan los implantes dentales en el alveolo 

posextracción en el mismo acto quirúrgico e inmediatamente a 

continuación de la extracción dental (Wilson & Weber, 1993)89.  

 
 El primer trabajo sobre implantes inmediatos fue publicado en el año 

1978 (Schultze et al. 1978)90 y desde entonces el interés por esta técnica ha 

ido aumentando en los últimos años (Schwartz-Arad & Chaushu, (1997)91, 

Mayfield, (1999)92, Chen et al. (2004)93, Quirynen et al. (2007)94). 

 
 La eficacia de los implantes inmediatos ha sido investigada en 

estudios clínicos por diferentes autores como Lazzara (1989)95; Werbitt & 

Goldberg (1992)96; Gelb (1993)97; Becker et al. (1994)98, (1998)99; Lang et 

al. (1994)100; Watzek et al. (1995)70; Rosenquist & Grenthe (1996)101; 

Schwartz-Arad & Chaushu (1997)102; Schwartz et al. (2000)103 y Botticelli 
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et al. (2004c)68. Igualmente se realizaron estudios histológicos en humanos 

(Wilson et al. (1998)104 y Paolantonio et al. (2001)71) y en diferentes 

animales de experimentación como monos (Anneroth et al. (1985)105; 

Barzilay et al. (1988)106, (1990)107, (1991)108, (1996)109; Warrer et al. 

(1991)110; Kohal et al. (1997)111), ratas (Todescan et al. 1987)112 y perros 

(Woolfe et al. (1989)113, Nail et al. (1990)114, Becker et al. (1991)85, 

Lundgren et al. (1992)115, Gotfredsen et al. (1993)84, Parr et al. (1993)116, 

Karabuda et al. (1999)117). 

 
 Schwartz-Arad & Chaushu (1997)91 hicieron una revisión de la 

literatura relevante hasta esa fecha sobre implantes inmediatos y 

establecieron las siguientes conclusiones: 

 
1. La colocación de implantes en los alveolos posextracción tienen un 

alto porcentaje de supervivencia, entre el 93,9% y el 100%. 

2. Los implantes deben ser colocados entre tres y cinco milímetros más 

allá del ápice para conseguir el máximo grado de estabilidad. Esta 

afirmación es confirmada en los estudios de Nemcovsky et al. 

(2002)118 y de Juodzbalys (2003)119. 

3. Los implantes deben ser colocados lo más próximos al nivel de la 

cresta alveolar, entre cero y tres milímetros. 
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4. No hay consenso con respecto a la necesidad de rellenar el gap o 

espacio resultante entre la porción coronal del implante y las paredes 

óseas y sobre cual es el mejor material de relleno. 

5. El uso de membranas no implica mejores resultados, sin embargo su 

exposición puede implicar complicaciones en el tratamiento. 

6. La necesidad del cierre primario del colgajo debe ser determinado. 

 
 En el estudio posterior de Chen et al. (2004)93, se hizo una revisión 

de la literatura de artículos que hacían referencia a la supervivencia y al 

porcentaje de éxito, así como los procedimientos clínicos y los resultados 

asociados con la colocación inmediata y retardada de implantes. En dicho 

estudio se concluyó que la tasa de supervivencia y los resultados clínicos, a 

corto plazo, de los implantes inmediatos son comparables a los obtenidos 

en los implantes colocados sobre hueso cicatrizado. 

 
 Hämmerle et al. (2004)120 establecieron una serie de propuestas 

clínicas para la colocación adecuada de implantes inmediatos en los 

alveolos posextracción: 

 
1. En relación con la técnica usada en la extracción dental previa a la 

colocación del implante, debe ser tal que produzca el menor trauma a 

los tejidos duros y blandos del lugar de la extracción. Los dientes 

multiradiculares deben ser seccionados y las raíces remanentes serán 
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luxadas para su posterior extracción. Tras la extracción, se eliminará 

el tejido de granulación del alveolo mediante un curetaje cuidadoso. 

Estas recomendaciones están de acuerdo con las propuestas en el 

estudio previo de Schwart-Arad & Chaushu (1997)91. 

2. Se debe realizar una evaluación del lugar donde se va a realizar la 

cirugía para determinar la modalidad de tratamiento adecuado. Así se 

deben tener en cuenta el plan de tratamiento global del paciente, las 

expectativas estéticas, la calidad, cantidad y morfología de los tejidos 

blandos y del tejido óseo, la presencia de patología y las 

características de los dientes adyacentes y de sus estructuras de 

soporte. 

3. El implante no se podrá colocar de forma inmediata tras la exodoncia 

si la morfología del alveolo residual no asegura la estabilidad 

primaria del implante. 

4. Se debe valorar el biotipo periodontal de cada paciente, ya que en los 

pacientes con biotipo periodontal fino tras la colocación de implantes 

inmediatos existe un riesgo alto de reabsorción de la pared ósea 

bucal y de retracción de los tejidos blandos, en comparación con los 

que presentan un biotipo periodontal grueso. 
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2. Clasificación de los implantes en relación con el tiempo de colocación 

 
 La mayoría de estudios de la bibliografía describen a los implantes 

inmediatos como los que se colocan en el mismo procedimiento quirúrgico 

tras la extracción dental pero existen excepciones que definen a los 

implantes inmediatos como los que se colocan entre los tres y quince días 

tras la extracción (Schropp et al. 2003)121 o bien otros autores que 

consideran que los implantes inmediatos son los colocados entre el día cero 

y el séptimo tras la extracción (Gómez-Román et al. 1997)122.  

 
 En la literatura existen diferentes clasificaciones que agrupan a los 

implantes según el tiempo de su colocación tras la extracción dental. 

 
 En la clasificación de Wilson y Weber (1993)89 se usan los términos 

inmediato, reciente, retardado y maduro para describir el tiempo de 

colocación de los implantes en relación a la curación de los tejidos blandos. 

En esta clasificación no se dan intervalos de tiempo asociados a los 

términos propuestos. 

 
 En la clasificación de Mayfield (1999)92, se usan los términos 

inmediato, retardado y tardío para describir los intervalos de tiempo en los 

que se colocan los implantes tras la extracción: 
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1. Implantes inmediatos, si se colocan en el intervalo de la primera 

semana. 

2. Implantes retardados, si se colocan entre la sexta y la décima semana 

tras la extracción. 

3. Implantes tardíos, cuando se colocan tras seis o más meses tras la 

extracción.  

 
 El intervalo entre las diez semanas y los seis meses no se incluye en 

la clasificación. 

 
 En la última clasificación de Hämmerle et al. (2004)120 sobre la 

colocación de implantes según el momento después de la extracción 

dentaria en el que se colocan se pueden dividir en cuatro tipos que reflejan 

los cambios morfológicos, dimensionales e histológicos observados en la 

curación de los tejidos duros y blandos tras la extracción dental: 

1. En el tipo 1 la colocación del implante es inmediatamente después de 

la extracción dental, formando parte del mismo procedimiento 

quirúrgico. 

2. En el tipo 2 se produce el cierre total de los tejidos blandos que 

cubren el alveolo; típicamente sucede entre las cuatro y ocho 

semanas después de la extracción dental. 
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3. En el tipo 3 existe un importante relleno óseo del alveolo, valorado 

clínica y/o radiográficamente. Normalmente se produce entre las 12-

16 semanas tras la extracción dental. 

4. En el tipo 4 la zona de la extracción está cicatrizada. Normalmente 

tras más de 16 semanas tras la extracción dental. 

 
 En esta clasificación120 se describen las ventajas y las desventajas 

para cada tipo: 

 
Las ventajas para el tipo 1 son: 

a) El reducido número de procedimientos quirúrgicos necesarios. 

b) La reducción del tiempo global del tratamiento. 

c) Una óptima disponibilidad ósea.  

 
Las desventajas del tipo 1 son:  

a) La morfología del sitio de la extracción puede complicar la colocación 

óptima y el anclaje del implante. 

b) El resultado del tratamiento puede comprometerse si existe un biotipo 

periodontal fino. 

c) Dificultad para la adaptación del colgajo si existe ausencia de mucosa 

queratinizada. 

d) Pueden ser requeridos procedimientos quirúrgicos adicionales. 

e) El procedimiento es muy sensible a la técnica. 
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Las ventajas del tipo 2 son: 

a) El incremento del área y del volumen del tejido blando lo que facilita el 

manejo del colgajo. 

b)  La resolución de la patología local puede ser evaluada. 

 
Las desventajas del tipo 2 son: 

a) La morfología del sitio de la extracción puede dificultar la colocación 

adecuada y el anclaje del implante. 

b) El tiempo de tratamiento se incrementa. 

c) Las paredes óseas del alveolo exhiben cantidades variables de 

reabsorción. 

d)  Pueden ser necesarios procedimientos quirúrgicos adicionales. 

e)  El acto quirúrgico es sensible a la técnica. 

 
En el tipo 3, las ventajas son:  

a) El relleno óseo del alveolo facilita la colocación de los implantes. 

b)  Los tejidos blandos maduros facilitan el manejo del colgajo. 

 
Las desventajas del tipo 3 son:  

a) El tiempo de tratamiento está aumentado. 

b) Pueden ser necesarios procedimientos quirúrgicos adicionales.  

c) Las paredes óseas del alveolo exhiben cantidades variables de 

reabsorción. 
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Las ventajas del tipo 4 son:  

a) El proceso alveolar está totalmente curado.  

b) Los tejidos blandos están maduros lo que facilita el manejo del colgajo. 

Las desventajas del tipo 4 son:  

a) El tiempo de tratamiento se incrementa. 

b) Pueden ser necesarios procedimientos quirúrgicos adicionales. 

c) El volumen óseo disponible presenta grandes variaciones. 

 

3. Ventajas y desventajas de los implantes inmediatos 

 
 La colocación de los implantes inmediatos presenta una serie de 

ventajas con respecto a la técnica convencional de colocación de implantes 

como son: 

 
1. Reducción del número de cirugías necesarias, ya que en el mismo 

acto operatorio se realiza la extracción dental y la colocación del 

implante. Como consecuencia se reduce el tiempo global de 

tratamiento. Esta ventaja se propone en los estudios de Lazzara 

(1989)95, Parel (1990)123, Becker & Becker (1990)81, Nyman et al. 

(1990)75, Gelb (1993)97, Gher et al. (1994)124, Lang et al. (1994)100, 

Bräger et al. (1996)125, Rosenquist & Grenthe (1996)101, Shwartz-

Arad & Chaushu (1997)102, Becker et al. (1998)108, Grunder et al. 

(1999)126, Nemcovsky et al. (1999)127 y Quirynen et al. (2007)94. 
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2. Resultados estéticos óptimos, siempre y cuando el diente a extraer 

presente una alineación adecuada, ya que la colocación del implante 

sigue la angulación natural del diente consiguiendo la orientación 

ideal del implante en la dirección mesiodistal y en bucolingual 

(Werbitt & Goldberg (1992)96 y Schultz (1993)128). El estudio de 

Juodsbalys & Wang (2007)129 subraya la importancia de realizar una 

evaluación correcta del sitio de la extracción para obtener un óptimo 

resultado estético cuando se colocan implantes inmediatos.  

 
3. La preservación de la anchura y la altura del hueso alveolar en la 

zona de la extracción consiguiendo el área máxima de contacto entre 

la superficie del implante y la del hueso es una ventaja que se expone 

en los estudios de Shanaman (1992)130, Denissen et al. (1991)131, 

Denissen et al. (1993)69, Watzek et al. (1995)70 y Wheeler et al. 

(2000)132. Recientemente Paolantonio et al. (2001)71 han sugerido 

que la colocación de implantes inmediatos podría prevenir el 

remodelado y mantener la forma original de la cresta alveolar. En su 

trabajo71 concluyeron que la colocación temprana de un implante 

puede preservar la anatomía alveolar y un implante inmediato puede 

ayudar a mantener la estructura ósea alveolar. Sin embargo, los 

resultados de los trabajos de Boticelli et al. (2004c)68 y Araújo et al. 

(2005)49 fracasaron en demostrar esta hipótesis. Así Araujo et al. 
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(2005)49 en un estudio en perros, demostraron que la colocación 

inmediata de implantes no impide el remodelado y la reabsorción 

alveolar que se produce tras la extracción dentaria. 

 
4. Óptima estética de los tejidos blandos (Werbitt & Goldberg 

(1992)96). 

 
 Sin embargo, existen una serie de desventajas y una serie de 

situaciones que pueden perjudicar dicha técnica como son: 

 
1. La presencia de infección puede afectar de manera desfavorable a la 

colocación inmediata de los implantes  tal como lo indican los 

estudios de Rosenquist & Grenthe (1996)101, Grunder et al. (1999)126 

y Polizzi et al. (2000)133. Sin embargo, en el estudio de Quirynen et 

al. (2007)94 se establece que no existe evidencia definitiva con 

respecto al efecto de la patología residual local sobre el éxito y la 

supervivencia de los implantes inmediatos. En el estudio clínico de 

Siegenthaler et al. (2007)134 se concluye que la colocación de 

implantes inmediatos en alveolos posextracción con patología 

periapical no implica un incremento de complicaciones si se compara 

con los colocados en alveolos sin patología periapical siendo la 

integración de los tejidos duros y blandos similar y favorable en 

ambos grupos. 
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2. Si la localización del diente que se va a extraer no es la adecuada, 

según Swartz-Arad & Chaushu (1997)91, la colocación del implante 

inmediato será en una posición desfavorable. 

 
3. Anclaje insuficiente del implante en las situaciones en las que la 

cantidad de tejido óseo apical a la zona del ápice del alveolo es 

insuficiente y estructuras anatómicas como el seno maxilar o el 

nervio dentario inferior están íntimamente relacionadas con el ápice 

dental por lo que la colocación inmediata de los implantes puede 

tener consecuencias negativas (Yukna (1991)135, Becker & Becker 

(1990)81) 

 
4. Si existen desfavorables condiciones mucogingivales en la zona de la 

extracción pueden dificultar el cierre primario de los tejidos blandos 

(Yukna (1991)135, Wilson & Weber (1993)89). 

 
5. La ausencia de volumen de los tejidos y los biotipos finos pueden 

afectar los resultados del tratamiento (Block & Kent (1990)136, 

Hämmerle et al. (2004)120, Quyrinen et al. (2007)94). 

 
6. La aparición de gaps o espacios entre el hueso y el implante por la 

disconformidad entre las formas de la superficie del implante y la de 

las paredes óseas (Schropp et al. (2003)121, Botticelli et al. (2004c)68, 

Botticelli et al. (2006)137, Lang et al. (2007)133). Sin embargo, los 
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defectos periimplantarios asociados a los implantes inmediatos 

tienen un alto potencial de regeneración ósea, de tal manera que en 

los defectos óseos menores de dos milímetros se produce 

regeneración ósea espontánea y se produce la osteointegración de los 

implantes que presentan superficie rugosa (Chen et al. 2004)93. 

 

4. Indicaciones y contraindicaciones de los implantes inmediatos 

 
 Basándose en la experiencia clínica existe un consenso con respecto 

a las indicaciones y contraindicaciones para la colocación inmediata de los 

implantes en los alveolos posextracción (Block & Kent 1991)139: 

 
Indicaciones 

 
1. Pérdida dentaria por traumatismo que no afecte al hueso alveolar o 

cuando la pérdida ósea es mínima. 

2. Pérdida dentaria por caries no restaurables y/o por fracasos de 

endodoncias sin proceso infeccioso agudo asociado (presencia de pus 

o celulitis). 

3. Pérdida ósea por enfermedad periodontal sin exudado purulento 

4. Fracturas radiculares 

5. Salud y cantidad adecuada de los tejidos blandos para conseguir un 

cierre primario de la herida. 
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Contraindicaciones 

 
1. Presencia de infección activa, con exudado purulento en el momento 

de la extracción. 

2. Ausencia de hueso apical adecuado en el sitio de la extracción  

3. Posición inadecuada de estructuras como el nervio dentario inferior y 

el seno maxilar que impiden la colocación de los implantes 

inmediatos. 

4. Presencia de condiciones clínicas que impiden el cierre primario de 

los tejidos blandos de la herida. 

 

5. Influencia de la realización de un colgajo mucoperióstico  

 
 Para la colocación de implantes inmediatos no siempre es necesario 

levantar un colgajo mucoperióstico previo (Schwartz-Arad & Chaushu 

(1998)140, Gómez-Román et al. (2001)141, Rocci et al. (2003)142). 

 
 La colocación de implantes inmediatos sin colgajo es una técnica que 

ha sido sugerida como una posible opción de tratamiento para mejorar la 

estética en la zona de los implantes (Zeren (2006)143 y Becker (2006)144), 

sin embargo los estudios de Chen et al. (2004)93 y de Quirynen et al. 

(2007)94 afirman que es una técnica que necesita una evaluación en relación 

a los resultados estéticos. 
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 La elevación de un colgajo mucoperióstico o de espesor total implica 

la separación del periostio y la ruptura de la inserción del tejido conectivo 

del tejido óseo subyacente lo que permite su evaluación y acceso directo 

(Kohler & Ramfjord, (1960)145, Wolf et al. (2005)146). Sin embargo, este 

procedimiento se considera un trauma quirúrgico ya que provoca un daño 

vascular y una respuesta inflamatoria aguda que implica la reabsorción de 

la superficie ósea expuesta (Wilderman et al. (1960)147, (1963)148; 

Staffileno et al. (1966)149; Tavtigian (1970)150; Wood et al. (1972)151; 

Bragger et al. (1988)152 y Nobuto et al. (2005b)153).  

 
 En el estudio de Yaffe et al. (1994)154 se expone que dicha 

reabsorción es superior cuando el colgajo mucoperióstico se levanta por 

bucal y por lingual que si sólo se realiza por bucal. 

 
 Los estudios de Wood et al. (1972)151 y de Bragger et al. (1988)152 

revelan que el trauma quirúrgico que incluye la separación del periostio de 

la superficie ósea subyacente induce el remodelado de la superficie alveolar 

expuesta. 

 
 En el estudio de Araújo & Lindhe (2005)39 se señala que uno de los 

factores responsables de la reabsorción ósea que ocurre en la parte más 

externa de las paredes óseas bucal y lingual de los alveolos dentales tras la 

exodoncia es el trauma quirúrgico provocado por la elevación de un colgajo 
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mucoperióstico. Tras la elevación del colgajo mucoperióstico se produce la 

sección de los vasos sanguíneos que irrigan al hueso de las paredes bucal y 

lingual lo que provoca la muerte de los osteocitos y la necrosis del tejido 

mineralizado circundante. Posteriormente el tejido óseo necrótico es 

eliminado por los osteoclastos dando lugar a la reabsorción ósea alveolar. 

 
 Araújo et al. (2006b)155 afirman que este remodelado óseo de la parte 

más externa de las paredes alveolares bucal y lingual sucede en el primer 

mes de curación tras la exodoncia en el modelo animal y confirman que, en 

parte, se produce como consecuencia del trauma quirúrgico que incluye la 

elevación del colgajo. 

 
 En el modelo experimental, Araújo et al. (2005)49 estudiaron el 

efecto de la elevación de un colgajo mucoperióstico sobre el remodelado de 

los tejidos blandos y duros del periodonto comparando dos grupos de 

dientes. Uno de los grupos estaba representado por dientes que habían sido 

sometidos a un procedimiento quirúrgico que incluía el levantamiento de 

un colgajo mucoperióstico y el otro grupo que incluía dientes que no fueron 

sometidos a ningún trauma durante el experimento. El examen histológico 

demostró que en el grupo no afectado por el colgajo los dientes presentaban 

un periodonto normal, mientras que en el grupo afectado por el colgajo los 

dientes exhibían signos de pérdida de inserción y de pérdida ósea tras tres 

meses de curación. 
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1. JUSTIFICACION 

 
 Está demostrado que después de la extracción dentaria se produce un 

fenómeno de cicatrización de la herida con unas características histológicas 

y morfológicas bien definidas. Cabe destacar la maduración interna del 

alveolo en hueso laminar y las alteraciones de las dimensiones horizontal y 

vertical en los primeros meses por la reabsorción y atrofia ósea, tanto 

interna como externa del propio alveolo dental.  

 
 Las alteraciones cuantitativas y cualitativas que se producen en el 

proceso alveolar tras la pérdida dentaria pueden alterar el resultado estético 

de la rehabilitación oral, e incluso en situaciones de reabsorción ósea 

avanzada la imposibilidad de rehabilitar al paciente con implantes 

osteointegrados sin regeneración ósea. Es por ello que se hace necesario el 

desarrollo y la utilización de técnicas que impidan o minimicen este 

deterioro.  

 
 Las técnicas más innovadoras con la colocación de implantes 

inmediatos en el mismo acto quirúrgico que la extracción dental podrían 

minimizar dicha reabsorción ósea siempre que la cirugía sea cuidadosa y lo 

más atraumática posible, siendo más favorable realizarla sin levantar 

colgajo ni para la extracción, ni para la colocación del implante inmediato, 
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ya que está demostrado que la elevación de un colgajo mucoperióstico 

supone un trauma que induce la reabsorción de la superficie ósea expuesta. 

 
 Por los motivos expuestos, proponemos un estudio comparativo y 

controlado, en el modelo animal perro de raza Beagle, que evalúe el 

proceso de cicatrización alveolar tras la extracción dental y la colocación 

de implantes dentales en el mismo acto quirúrgico en dos grupos: el grupo 

control o con colgajo y el grupo experimental o sin colgajo. 

 

2. OBJETIVOS 

 
En el presente trabajo se plantea los siguientes objetivos: 

 
 Describir y comparar los resultados de los registros clínicos que 

valoran la reabsorción vertical de las tablas óseas bucal y lingual y la 

retracción de los tejidos blandos después de la extracción dentaria y 

colocación de implantes inmediatos en dos grupos: cirugía con 

colgajo y cirugía sin colgajo, a los tres meses de cicatrización, en el 

modelo animal (perro Beagle). 

 
 Estudiar histológicamente la respuesta tisular tras la colocación de 

implantes inmediatos a la extracción dental y en los alveolos 

posextracción en ambos grupos y a los tres meses de cicatrización. 
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 Analizar y comparar mediante técnicas histomorfométricas en ambos 

grupos: 

 
- El porcentaje de contacto hueso-implante. 

- La distancia desde el margen de la mucosa periimplantaria al 

extremo apical del epitelio de unión. 

- La distancia desde el extremo apical del epitelio de unión al 

contacto hueso-implante más coronal. 

- La distancia desde el margen de la mucosa periimplantaria al 

contacto hueso-implante más coronal. 

- La distancia desde el hombro del implante al contacto hueso-

implante más coronal. 

- La distancia desde el hombro del implante a la cresta ósea. 

- La distancia desde el margen gingival al hombro del implante. 

- La diferencia de altura entre las tablas óseas bucal y lingual en los 

alveolos desdentados donde no se colocan implantes. 

- La anchura de la cresta ósea a 1 y 3 milímetros del inicio de la 

superficie SLA del implante y de la porción más coronal de la 

cresta ósea en los alveolos donde no se colocan implantes. 
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1. MATERIAL 

 
1.1. Animales de experimentación 
 

 El estudio experimental se realizó sobre una muestra formada por 

cinco perros de raza Beagle que se caracterizaron por ser  hembras 

castradas y adultas, con una edad media de 23 meses y con un peso medio 

de 14,2 kilogramos. 

 
  Durante todo el estudio, los perros estuvieron identificados con un 

número de chip colocado subcutáneamente cuya lectura se realizaba con un 

lector electrónico. 

 
 El área experimental se localizó a nivel del tercer y cuarto premolar 

de cada cuadrante mandibular (Figura 7). Las características anatómicas 

(Hennet, 1999)156 relevantes de estos premolares para el desarrollo del 

estudio son: 

 
1. Presentar dos raíces dentales, una mesial y otra distal (Figura 8). 

2. Las dimensiones buco-lingual y mesio-distal de los alveolos del 

tercer premolar mandibular son más pequeñas que las 

correspondientes al cuarto premolar mandibular. 
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Figura 7: Imagen clínica del área experimental  Figura 8: Radiografía del área experimental 
 

1.2. Implantes dentales 

 
 Los implantes utilizados en el estudio fueron implantes estándar 

(Straumann®, Waldenburg, Suiza) fabricados de titanio puro 

biocompatible de grado cuatro que presentan una superficie pulida en la 

zona más coronal o cuello del implante y una superficie SLA® (Sand-

blasted Large grit Acid etched) que se corresponde con la porción endoósea 

del implante157. 

 
 Las dimensiones de los implantes del estudio son 3,3 milímetros de 

diámetro endoóseo y 8 milímetros de longitud de superficie SLA.  

 
 El hombro o extremo más coronal del cuello del implante se 

caracteriza por tener un diámetro de 4,8 milímetros (Regular Neck) y 

porque la distancia vertical entre el cuello y el inicio de la superficie SLA 

es de 2,8 milímetros157 (Figura 9). 

Mesial Distal 

Pm 3 

Pm 4 

Pm 3 Pm 4 
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Figura 9: Características de los implantes dentales del estudio 
 

2. MÉTODOS 

 
2.1. Manejo de los animales 

 
 El manejo de los animales se ajustó a la directiva 86/609/CE, relativa 

a la aproximación de disposiciones legales, reglamentarias y 

administrativas de los Estados Miembros respecto a la protección de los 

animales utilizados para la experimentación. La mayor parte de esta 

directiva está recogida en el RD 1201/05 el 21 de noviembre de 2005. 

 Los perros del estudio fueron proporcionados por la Facultad de 

Veterinaria de Córdoba e instalados en el Servicio de Experimentación 

Animal del Hospital Clínico Veterinario “Rof Codina” en la Facultad de 

Veterinaria de Lugo de la Universidad de Santiago de Compostela.  

 

Hombro 
Cuello 

Superficie 
SLA 
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 El cuidado y el mantenimiento tuvieron lugar en el animalario del 

Campus de Lugo de la Universidad de Santiago de Compostela, siguiendo 

las indicaciones marcadas por los manuales para el cuidado y uso de los 

animales de laboratorio desde la fase de aclimatación hasta el momento del 

sacrificio (Palacín, 2001)158, (Gómez de S.I. & Tendillo, 2001)159. 

 
 Las condiciones ambientales de temperatura fueron de 22 ± 2ºC y 

una humedad relativa entre 50-70% en casetas individuales con ciclos de 

luz/oscuridad de 12:12 horas. La alimentación fue con pienso granulado 

durante todo el período experimental y el agua fue administrada ad libitum. 

 

2.2. Diseño del estudio 

 
DIA 0                  SACRIFICIO    

    ↓    3 meses de curación   ↓            

Exodoncia      Preparación histológica de las muestras 

Colocación de implantes    Análisis histomorfométrico 

 
 

El día 0 se realizó la exodoncia del tercer y cuarto premolar en 

ambos cuadrantes mandibulares y la colocación de los implantes 

inmediatos en los alveolos distales de dichos premolares. En uno de los 
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cuadrantes la exodoncia iba precedida por el levantamiento de un colgajo 

mucoperióstico vestibular y lingual, mientras que en el cuadrante 

contralateral se realizó la extracción dental sin el levantamiento previo del 

colgajo mucoperióstico. En cada perro se alternaron los cuadrantes, y así en 

el perro uno, tres y cinco, en el cuadrante mandibular derecho se realizó la 

cirugía sin colgajo y en el cuadrante mandibular izquierdo con colgajo. 

Mientras que en el perro dos y cuatro en el cuadrante mandibular derecho 

se realizó colgajo previo a la exodoncia y en el cuadrante mandibular 

izquierdo no se realizó colgajo.  

 
 Después de un periodo de cicatrización de 3 meses se procedió al 

sacrificio de los perros para la obtención de las muestras para su posterior 

preparación histológica y análisis histomorfométrico. 

 

2.3. Grupos de estudio 

Se obtuvieron dos grupos de estudio (Figura 10): 
 

1. Grupo control: Con colgajo. 

2. Grupo experimental o test: Sin colgajo. 
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Al grupo control pertenecían los implantes inmediatos colocados en 

los alveolos distales del tercer y cuarto premolar y los alveolos desdentados 

de las raíces mesiales del tercer y cuarto premolar del cuadrante mandibular 

en el que se realizaba colgajo (con colgajo). 

Al grupo experimental pertenecían los implantes inmediatos 

colocados en los alveolos distales del tercer y cuarto premolar y los 

alveolos desdentados de las raíces mesiales del tercer y cuarto premolar del 

cuadrante mandibular en el que no se realizaba colgajo (sin colgajo). 

 
 Se colocaron 4 implantes por perro, 2 en el grupo control o con 

colgajo y 2 en el experimental o sin colgajo, por lo que el número total de 

implantes fue de 20, 10 en cada grupo. 

 

                             

Figura 10: Representación del grupo control y experimental. 
En los perros 1, 3 y 5 el lado con colgajo es el izquierdo y el lado sin colgajo es el derecho. 
En los perros 2 y 4 se alternaron los lados (estudio a boca partida). 
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2.4. PROCEDIMIENTO EXPERIMENTAL 
 

 

2.4.1. Día 0: Exodoncia y  colocación inmediata de implantes dentales 

 
1. Procedimiento anestésico 

 
 La realización de la cirugía tuvo lugar bajo anestesia general y todo 

el procedimiento anestésico estuvo bajo la supervisión del cirujano 

veterinario.  

 
 El protocolo anestésico (Hedenqvist & Hellebrkers, 2003)160 fue el 

siguiente: 

1. La premedicación de los perros se realizó con acepromacina (0,05 

mg/Kg./IM). 

2. El control del dolor se realizó con la administración de morfina (0,3 

mg/Kg./IV). 

3. La inducción de la anestesia se realizó con propofol (2mg/Kg.). 

4. El mantenimiento durante la cirugía fue con isofluorano a una 

concentración entre el 2,5-4%. 

 
 Durante el proceso anestésico los perros se mantuvieron 

monitorizados. Los parámetros medidos fueron la frecuencia cardiaca, la 

frecuencia respiratoria, la saturación de oxígeno, la espiración respiratoria 

de dióxido de carbono y la presión arterial. 
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2. Procedimiento quirúrgico 

 
 De acuerdo a las normas descritas para la cirugía en animales de 

experimentación161, esta se desarrolló en la zona quirúrgica del Hospital 

Clínico Veterinario “Rof Codina” de la Facultad de Veterinaria de Lugo  de 

la Universidad de Santiago de Compostela que incluía las siguientes áreas 

separadas: 

1. Área para la preparación de los animales. 

2. Área para la limpieza de las manos. 

3. Quirófano. 

4. Área de recuperación de los animales. 

5. Área de almacenamiento, lavado y esterilización  de los 

instrumentos.  

 
 El quirófano preservó las condiciones de esterilidad y asepsia 

necesarias para la realización de la cirugía y todas las superficies que 

pudiesen entrar en contacto con el cirujano, operadores y/o material estéril 

se cubrieron con paños quirúrgicos estériles (Peñarrocha et al. 2001)162. 

 
 El equipo quirúrgico estuvo formado por el cirujano principal, dos 

operadores auxiliares y el cirujano veterinario. El procedimiento quirúrgico 

era realizado siempre por el mismo cirujano principal siguiendo el mismo 

protocolo. El cirujano veterinario se encargó del proceso anestésico de los 
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perros durante la cirugía  así como de los cuidados en el periodo de 

recuperación posquirúrgico.  

 
 La preparación del cirujano y sus operadores auxiliares incluyó el 

cepillado quirúrgico de las manos y el uso de ropa estéril. Para la 

preparación de los animales para la cirugía, los animales anestesiados se 

colocaron sobre la mesa quirúrgica y se cubrieron con paños quirúrgicos 

estériles dejando descubierta la zona quirúrgica (Figura 11a). Para permitir 

la visibilidad del área quirúrgica se les colocó un abrebocas apoyado sobre 

los caninos superior e inferior del lado contrario al que iban a ser 

intervenidos (Figura 11b). 

  

Figura 11 a y b: Imágenes tomadas el día de la cirugía de colocación de implantes en las 
que se observa cómo eran preparados los perros para la cirugía. 
 

El procedimiento quirúrgico se inició con la exodoncia de los 

premolares. La técnica quirúrgica de exodoncia de los premolares fue 

similar en el grupo control y en el grupo experimental, sin embargo en el 

grupo control, previamente a la exodoncia de los premolares se levantó un 

a b 



120      Material y métodos 

colgajo mucoperióstico vestibular y lingual. Para realizar el colgajo se 

utilizó un bisturí de corte frío con hoja del número quince y realizando una 

incisión de trazo continuo, intrasulcular desde la raíz distal del segundo 

premolar hasta mesial del primer molar, tanto por vestibular como por 

lingual (Figura 12). A continuación, con ayuda de un periostotomo Hu-

Frieday® (Hu-Frieday, Chicago, IL, USA), se procedió a la disección y 

posterior levantamiento de un colgajo de espesor total o mucoperióstico 

(Figura 13). 

       

Figura 12: Incisión para el diseño del colgajo         Figura 13: Despegamiento del colgajo 
  

 La técnica de exodoncia tenía como objetivo minimizar el trauma 

sobre los tejidos duros y blandos. Así para la exodoncia del tercer y cuarto 

premolar, se realizó la odontosección de los premolares con el objetivo de 

separar y hacer independientes las raíces mesiales y distales de cada 

premolar para posteriormente extraer cada una de las raíces por separado. 

 
 La odontosección se inició con el fórceps de pico de loro haciendo 

coincidir las puntas de las valvas del fórceps en la zona de bifurcación de 
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las raíces mesial y distal y con movimientos suaves del fórceps en sentido 

vestíbulo-lingual se conseguía una ligera luxación de los premolares. A 

continuación con una fresa de fisura en turbina con abundante refrigeración 

y haciendo coincidir el eje longitudinal de la fresa en la zona de la 

bifurcación de los premolares, se procedió a la sección de los premolares 

(Figura 14 y 15) 

  

Figura 14: Odontosección, grupo sin colgajo Figura 15: Odontosección, grupo con colgajo 
 

 Una vez que las raíces se habían separado, con la ayuda de un fórceps 

de raíces se realizó la exodoncia de cada una de las raíces independientes 

conservando íntegras las paredes óseas alveolares (Figuras 16 y 17). 

  

Figura 16: Exodoncia tras la odontosección      Figura 17: Raíces del 3º y 4º premolar 
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 A continuación se procedió a la preparación del lecho receptor de los 

implantes y su posterior colocación. 

 
 Los implantes inmediatos se colocaron en los alveolos de las raíces 

distales del tercer y cuarto premolar de ambos cuadrantes, colocando cuatro 

implantes en cada perro, veinte en total. En los alveolos mesiales 

posextracción del tercer y cuarto premolar de ambos cuadrantes no se 

colocaron implantes. 

 
 El procedimiento quirúrgico para la elaboración del lecho receptor de 

los implantes se desarrolló de acuerdo al procedimiento estándar del 

sistema de implantes dentales Straumann® (Straumann®, Waldenburg, 

Suiza) y consistió en la utilización secuencial de fresas quirúrgicas 

específicas de dicho sistema163: 

 
1. En primer lugar con la fresa redonda de 1,4 mm de diámetro se 

señaló la posición del implante antes de comenzar a configurar el 

lecho implantario. 

2. A continuación se efectuó una perforación con la fresa piloto de 

diámetro de 2,2 milímetros hasta la profundidad de ocho milímetros 

y se comprobó con el verificador de dirección que la profundidad de 

inserción era la correcta. 
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3. Por último se perforó el hueso con la fresa piloto con un diámetro de 

2,8 milímetros hasta la profundidad de ocho milímetros.  

 
 Para la conformación del lecho implantario se tuvieron en cuenta una 

serie de factores recomendados por el fabricante y que ayudan a reducir el 

trauma sobre el tejido óseo tal como se describe en los artículos de Buser et 

al. (2000)164 y Buser et al. (2004)165:  

 
1. Abundante refrigeración externa, con solución de cloruro sódico al 

0,9% prerrefrigerada (5ºC). 

2. Empleo de instrumentos de corte con diámetro ascendente y bien 

afilados. 

3. El número de revoluciones del fresado óseo no superó al límite 

marcado por el fabricante. 

4. El fresado se realizó sin ejercer excesiva presión y con movimientos 

de perforación intermitente. 

 
 Una vez preparado el lecho receptor del implante se procedió a la 

inserción de los implantes con ayuda del contraángulo del sistema de 

Straumann® (Straumann®, Waldenburg, Suiza). 

 
 La colocación de los implantes, en ambos grupos, se realizó haciendo 

coincidir el inicio de la superficie SLA del implante con la cresta ósea. 

 



124      Material y métodos 

 A continuación se colocaron en los implantes los tornillos de 

cicatrización para permitir una cicatrización no sumergida (Cochran, 

2000)166 en ambos grupos.  

 
 Por último, en el cuadrante en donde se realizó colgajo se procedió a 

su reposición y se suturó con material reabsorbible (Vicryl de cuatro ceros) 

mediante puntos simples e independientes. 

 

  

  
 
Figura 18: Imágenes clínicas que describen la colocación de implantes en el grupo “sin 
colgajo”:  
 
(a) Imagen inmediata a la exodoncia de las raíces de ambos premolares. 
(b) Imagen en el momento de la inserción del implante en la raíz distal del 4º premolar. 
(c) Imagen tras la colocación de ambos implantes en los correspondientes alveolos. 
(d) Imagen de ambos implantes con los tornillos de cicatrización. 
 
 

a b 

c d 
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Figura 19: Imágenes clínicas que describen la colocación de implantes en el grupo “con 
colgajo”: 
 
(a) Imagen inmediata a la exodoncia de las raíces de ambos premolares en la que se 
observa el colgajo de espesor total tanto en bucal y en lingual exponiendo el tejido óseo 
mandibular;  
(b) Imagen en el momento de la inserción del implante con el contraángulo;  
(c) Imagen tras la colocación de ambos implantes en los correspondientes alveolos;  
(d) Imagen de ambos implantes con los tornillos de cicatrización y la sutura 
correspondiente. 

c
d

d

a
b

b
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3. Registros clínicos en el día 0 

 
 De forma previa a la exodoncia se realizó siempre una radiografía 

intraoral preoperatoria de la zona que iba a ser intervenida con el objetivo 

de conocer las características anatómicas de la zona para permitir la 

correcta posición de los implantes y evitar dañar estructuras anatómicas. 

Para la toma del registro radiográfico se utilizó la técnica paralela con un 

equipo de radiografía intraoral Trophy CCX Digital®. Los parámetros y 

valores que se seleccionaron en el equipo para realizar las radiografías 

fueron: t/s 0.08; diente 71/72; f 2. 

 
 Tras la exodoncia se valoraron los siguientes parámetros clínicos:  

 
1. El diámetro mesio-distal y buco-lingual se medió con una sonda 

milimetrada Hu-Frieday® (Hu-Frieday, Chicago, IL, USA) de cada 

uno de los alveolos posextracción (Figura 20). 

 

 

Figura 20: Imagen clínica tras la exodoncia de ambos premolares en el grupo sin 
colgajo en el momento de la medición con sonda milimetrada del diámetro de los 
alveolos posextracción. 
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2. La altura de la mucosa en bucal y en lingual de cada uno de los 

alveolos y en el cuadrante donde no se realizaba colgajo previo a la 

extracción de las raíces. Se midió con la misma sonda milimetrada 

Hu-Frieday® (Hu-Frieday, Chicago, IL, USA). Esta medida permitía 

conocer en el grupo sin colgajo la distancia que había desde el 

margen gingival a la cresta ósea (Figura 21). 

 

         

Figura 21: Imagen clínica tras la exodoncia de ambos premolares en el grupo sin 
colgajo en el momento de la medición con sonda milimetrada de la altura de la 
mucosa. 

 
 
 Tras la colocación de los implantes, los registros clínicos fueron los 

siguientes: 

 
1. La distancia desde el hombro del implante al margen de la mucosa 

periimplantaria (DIM), en el punto medio de la superficie vestibular 

y lingual de cada implante con una sonda milimetrada Hu-Friedy® 

(Hu-Friedy, Chicago, IL, USA). 
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2. El sondaje a hueso midiendo en milímetros la distancia desde el 

margen gingival al hueso más coronal en vestibular y en lingual de 

cada implante utilizando la sonda milimetrada Hu-Friedy® (Hu-

Friedy, Chicago, IL, USA). 

3. La distancia desde el hombro del implante al hueso más coronal 

(DIB) en vestibular y en lingual de cada implante que se calculaba 

restando el valor de la DIM al valor del sondaje a hueso. 

4. Radiografía postoperatoria de la zona intervenida con técnica 

paralela y las mismas condiciones técnicas descritas en la radiografía 

preoperatorio. Esta radiografía permite examinar la posición y la 

dirección de los implantes colocados y su relación con las raíces de 

los dientes adyacentes (Buser et al. 2004)165 (Figura 22). 

 

 

Figura 22: Radiografía postoperatoria donde se observa la colocación de los 
implantes en los alveolos distales de ambos premolares, así como los alveolos 
mesiales desdentados de dichos premolares. 
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4. Cuidados postoperatorios 

 
 Tras la cirugía, se realizó un control exhaustivo de cada uno de los 

perros, estableciéndose durante la primera semana una terapia antibiótica 

con amoxicilina (22mg/Kg./BID/PO). 

 
 A partir de la segunda semana de cicatrización se realizó un control 

de placa cepillando los dientes y el implante tres veces a la semana con 

cepillo manual suave (Vitis® Ultrasuave, Dentaid S.A., Barcelona, 

España). 

 
 El estudio se prolongó durante 3 meses (12 semanas), para poder 

obtener resultados óptimos de los procesos de neoformación y 

remodelación ósea. 
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2.4.2. Evaluación a los tres meses de cicatrización 

  
 Tras el periodo de cicatrización se procedió a la toma de registros 

clínicos y al posterior sacrificio de los perros. 

 
1. Registros clínicos a los tres meses 

 
 La toma de registros se realizó en el quirófano del Hospital Clínico 

Veterinario “Rof Codina” de la Facultad de Veterinaria de Lugo. Para ello 

los perros fueron anestesiados siguiendo el procedimiento anestésico 

descrito para el día de la cirugía de colocación de implantes. 

 
 La toma de registros era realizada siempre por el mismo operador, 

que era ciego con respecto al grupo al que pertenecía cada uno de los 

implantes (con colgajo/ sin colgajo). 

 
 Los registros clínicos se tomaron en ambos grupos siguiendo la 

secuencia descrita en el estudio de Buser et al. (1990)167: 

 
1. El Índice de placa (Mombelli et al. 1987)168 se midió con una sonda 

periodontal manual milimetrada Hu-Friedy® (Hu-Friedy, Chicago, 

IL, USA) en las superficies mesial, vestibular, distal y lingual de los 

implantes pudiendo obtener los siguientes valores: 
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 0: si al pasar la sonda sobre la superficie a examinar no se 

detecta placa. 

 1: si la placa sólo se detecta pasando la sonda de un lado al 

otro 

 2: si la placa se ve a simple vista. 

 3: si hay abundancia de materia blanda. 

 
2. El Índice de sangrado del surco (Mombelli et al. 1987)168 se midió en 

las superficies mesial, vestibular, distal y lingual de los implantes 

con una sonda periodontal manual milimetrada Hu-Friedy® (Hu-

Friedy, Chicago, IL, USA), pasándola por el surco gingival de la 

encía que rodeaba a los implantes pudiendo obtener cuatro valores 

diferentes según la reacción de la encía al pasar la sonda: 

 0: si no había sangrado.  

 1: si había puntos de sangre aislados. 

 2: si se formaba una línea de sangre sobre el margen gingival. 

 3: si se producía un sangrado profuso. 

 
3. La profundidad de sondaje se calculó midiendo en milímetros la 

distancia desde el margen periimplantario hasta el fondo del surco 

con una sonda periodontal manual y milimetrada Hu-Friedy® (Hu-

Friedy, Chicago, IL, USA) sobre las superficies vestibular y lingual 

de los implantes (Figura 23).  
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Figura 23: Imagen clínica a los tres meses de cicatrización en la que se observa la 
medición de la profundidad de sondaje con sonda milimetrada manual en uno de 
los implantes. 

 

4. El sondaje a hueso se midió con una sonda periodontal manual y 

milimetrada Hu-Friedy® (Hu-Friedy, Chicago, IL, USA) desde el 

margen periimplantario hasta el primer contacto óseo en las 

superficies vestibular y lingual de los implantes expresándose en 

milímetros. 

5. La distancia desde el margen gingival al hombro del implante (DIM) 

se midió con una sonda milimetrada Hu-Friedy® (Hu-Friedy, 

Chicago, IL, USA) en la zona media en la superficie vestibular y 

lingual de cada implante y se expresó en milímetros. Si el margen 

mucoso periimplantario era apical al hombro del implante los valores 

eran positivos y estos eran negativos si el margen mucoso era 

coronal al hombro.  

 



Material y métodos      133 

6. La distancia desde el hombro del implante al hueso más coronal 

(DIB) en vestibular y en lingual de cada implante se calculaba 

restando el valor de la DIM al valor del sondaje a hueso 

 
7. Adicionalmente se tomaba una radiografía intraoral de cada uno de 

los grupos con las mismas condiciones técnicas que las descritas para 

el día de la cirugía. 

 

2. Sacrificio de los perros 

 
 El sacrificio de los perros se llevó a cabo por sobredosis anestésica 

con pentobarbital sódico intravenoso (Laboratorios Abbot, Chicago, IL, 

EE.UU.) siguiendo los protocolos detallados en los manuales de manejo y 

sacrificio de los animales de laboratorio (Gómez de S.I. & Tendillo, 

2001)159.  

 
 Posteriormente se procedió a la disección de las mandíbulas en 

bloque y una vez extraídas (Figura 24), se seccionaron a lo largo de su línea 

media obteniendo dos hemimandíbulas por cada perro que se introducían 

en formol al  10% para su fijación. 
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Figura 24: Imagen de la mandíbula tras su disección. 
 

2.4.3. Preparación histológica de las muestras 

 
 La preparación histológica de las muestras se realizó en el 

laboratorio del Hospital Clínico Veterinario “Rof Codina” de La Facultad 

de Veterinaria de Lugo de La Universidad de Santiago de Compostela. 

 
 Las muestras fueron procesadas para su estudio utilizando las 

técnicas de inclusión en metacrilato descritas por Donath (1993)169, 

realizando los pasos que siguen: 

 
1. Fijación  

 
 La fijación de las muestras se realizó mediante su inmersión en 

formol al 10% durante un período de dos semanas. 

 
 Debido al gran tamaño de las hemimandíbulas se seccionaron en 

bloques más pequeños con ayuda de una sierra de banda (Exakt 300 
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System, Aparatebau GMBH, Hamburgo, Alemania)170. Para ello se realizó 

una radiografía de cada hemimandíbula en la que se marcaron unas líneas 

de referencia para realizar los cortes. Las líneas se marcaron por mesial y 

distal del segundo premolar, por distal del implante del tercer premolar y 

por distal del implante del cuarto premolar (Figura 25). 

 

Figura 25: Radiografía (proyección buco-lingual) de una de las hemimandíbulas en la que 
se marcaron las líneas de referencia. 
 
 
 Los bloques óseos obtenidos fueron identificados con cuatro dígitos: 

 
1. El primer dígito indica a qué perro pertenece el bloque óseo y puede 

ser 1, 2, 3, 4 ó 5. 

2. El segundo dígito indica a qué lado de la mandíbula pertenece el 

bloque, L si  al lado izquierdo y R si al derecho. 

3. El tercer dígito indica qué premolar estaba presente en el bloque 

óseo y puede ser 3 ó 4 según se refiere al tercer o al cuarto premolar. 

4. El cuarto dígito indica la localización, 1 si es mesial y 2 si es distal. 

 

Pm 4 Pm 3 Pm 2 
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 Estos bloques permanecieron en formol al 10% hasta completar el 

proceso de fijación (Figura 26). 

 

Figura 26: La flecha señala los bloques óseos identificados en formol. 
 
 
2. Deshidratación 

 
 La deshidratación se realizó mediante pases sucesivos de los bloques 

óseos por alcoholes de distinta concentración bajo agitación constante 

(Figura 27), como se indica a continuación:  

 70 % alcohol durante tres días 

 80 % alcohol durante tres días 

 96 % alcohol durante tres días 

 100% alcohol durante tres días  

 100 % alcohol durante tres días. 
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Figura 27: Batería de alcoholes bajo agitación constante. 
 
 
3. Infiltración plástica 

 
 La infiltración plástica se hizo mezclando glicometacrilato 

(Technovit 7200®, VLCHeraus Kulzer GMBH, Werheim, Alemania) y 

peróxido de benzoilo (BPO®: Heraus Kulzer GMBH, Werheim, Alemania) 

al 1 % con alcohol etílico a distintas concentraciones, finalizando con dos 

infiltraciones de glicolmetacrilato puro, bajo agitación constante mediante 

el  sistema de deshidratación e infiltración (Exakt 510®-Dehydration & 

Infiltration system, Aparatebau GMBH, Hamburgo, Alemania) (Figura 28) 

según el siguiente procedimiento: 

 Technovit 7200® + BPO: alcohol ÷ (30:70) durante tres días. 

 Technovit 7200® + BPO: alcohol ÷ (50:50) durante tres días. 

 Technovit 7200® + BPO: alcohol ÷ (70:30) durante tres días. 

 Technovit 7200® (100) durante tres días. 

 Technovit 7200® (100) durante tres días en vacío. 
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Figura 28: Imagen del sistema de deshidratación e infiltración EXAKT 510. 
 
 
4. Inclusión y polimerización 

 
 Para llevar a cabo la inclusión se introdujeron las muestras de tejido 

en unos moldes de polietileno que, posteriormente, se rellenaron con resina 

(Technovit 7200®, VLCHeraus Kulzer GMBH, Werheim, Alemania) bajo 

el efecto del vacío en la unidad de reinfiltración (Exakt 530-Re-infiltration 

Unit®, Aparatebau GMBH, Hamburgo, Alemania) (Figura 29). 

 

 

Figura 29: Imagen de la unidad de reinfiltración Exakt 530. 
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 La polimerización tuvo lugar en la unidad de polimerización por luz 

(Exakt 520 Light Polymerisation Unit®, Aparatebau GMBH, Hamburgo, 

Alemania) y se desarrolló en tres pasos: 

1. En primer lugar se usó una luz de baja intensidad y se mantuvieron 

los moldes a una temperatura por debajo de 40º C para que la resina 

se polimerizase extensamente. Este paso tuvo una duración de 

cuatro horas. 

2. En segundo lugar se usó una luz azul de gran intensidad de forma 

que el metacrilato que había sido incluido dentro del tejido también 

resultase completamente polimerizado. Este paso tuvo una duración 

de aproximadamente doce horas. 

3.  Por último los moldes permanecieron en la estufa durante 

veinticuatro horas para que el peróxido de benzoilo terminase su 

proceso de polimerización. 

 
 Terminada la polimerización se extrajo el bloque del molde y se le 

realizó una radiografía  en la que se marcaron unas líneas de referencia para 

realizar cortes preliminares que aproximaron el área de interés hacia la 

superficie del bloque. Los cortes se realizaron con una sierra de banda 

(Exakt 300. System, Aparatebau GMBH, Hamburgo, Alemania), a baja 

velocidad e irrigando para evitar el sobrecalentamiento de la muestra y el 

deterioro de los tejidos. 
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5. Preparación del bloque para obtener una superficie paralela 

 
 A continuación, para preservar el paralelismo de los cortes a realizar, 

los bloques se montaron en una lámina acrílica con ayuda de una resina 

autopolimerizable (Technovit 4000®, Heraus Kulzer GMBH, Werheim, 

Alemania) mediante el empleo de una prensa de pegado y una bomba de 

vacío (Exakt 401®-Vacuum Adhesive Press, Aparatebau GMBH, 

Hamburgo, Alemania) (Figura 30), que sujetaba el porta o lámina acrílica a 

la parte superior de la prensa. 

 

 

Figura 30: Exakt 401Vacuum Adhesive Press. 
 
 
 La resina se extendió por la parte de atrás del bloque, de manera que 

la parte a examinar contactara con la parte de debajo de la prensa de 

pegado. 

 Cuando la polimerización de la resina finalizó el bloque estuvo listo 

para ser pulido 
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Figura 31: Bloques unidos con resina a la  lámina acrílica. 
 
 
6. Preparación de la superficie de interés 

 
 El siguiente paso fue el pulido de la muestra por la superficie de 

interés con la ayuda de papeles abrasivos del número 1200. Este proceso 

finalizó cuando todos los segmentos de tejido a estudiar estuvieron 

expuestos en la superficie (Figura 32). 

 
 A continuación para eliminar las posibles burbujas se procedió a la 

reinfiltración con resina y su posterior polimerización en la unidad de 

reinfiltración (Exakt 530-Re-Infiltration Unit, Aparatebau GMBH, 

Hamburgo, Alemania). 

Lámina acrílica 

Resina 

Bloque con la muestra 
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Figura 32: Muestra de implante sobre lámina acrílica.  
 
 Tras realizar esta práctica, con ayuda de la prensa de fotopegado 

(Exakt 402-Adhesive Presses, Aparatebau GMBH, Hamburgo, Alemania) 

(Figura 33 a y b) y una resina específica (Technovit® 7210, Heraus Kulzer 

GMBH, Werheim, Alemania) la cara a estudiar se pegó en el porta 

definitivo. 

                 

Figura 33 a y b: Prensa de fotopegado Exakt 402 
 
 
 Posteriormente, utilizando una sierra de banda (Exakt 300 System, 

Aparatebau GMBH, Hamburg, Alemania) (Figura 34) y un portamuestra de 

vacío, se realizó un corte preliminar obteniendo una sección fina de 200 

micras aproximadamente que fue sometida a un microdesgaste (Exakt 400 

a b 
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CS-Micro Grinding System®, Aparatebau GMBH, Hamburgo, Alemania) 

(Figura 35) y pulimento con papeles de carburo de silicio de 1200 y 4000. 

 
 El resultado final fueron secciones en dirección buco-lingual de 

aproximadamente 30 micras de espesor.  

      

Figura 34: Exakt 300 System      Figura 35: Exakt 400CS-Micro Grinding System 

 
 
7. Tinción 

 
 Cada uno de los cortes histológicos fue teñido con el método de 

Lévai-Laczkó cuyos pasos son los siguientes: 

 
1. Sumergimiento en peróxido de hidrógeno al 30% durante cinco 

minutos con movimiento constante 

2. Lavado con agua corriente dos veces 

3. Descalcificación ce la superficie con ácido acético durante un minuto 

4. Lavado con agua corriente dos veces 
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5. Sumergimiento en la Solución A (una parte de Azur II con una parte 

de azul de metileno y dos partes de Na2CO3 (1%)) durante 20 

minutos 

6. Lavado con agua corriente dos veces 

7. Sumergimiento en” Pararosanilina” durante cinco segundos. Los 

cortes se deben sumergir individualmente en esta tinción 

8. Lavado con agua corriente y secado. 
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2.4.4. Análisis histomorfométrico de las muestras 

 
 Las muestras fueron procesadas con un equipo de digitalización de 

imágenes Olympus® DP12 que estuvo acoplado al microscopio óptico 

Olympus® CH30 y al estereomicroscopio Olympus SZX9 (óptica Olympus 

DF PLAPO 1x-2) (Figura 36). 

 

 

Figura 36: Cámara digital Olympus DP12 acoplada al estereomicroscopio Olympus SZX9 
 
 
 Sobre las imágenes digitalizadas de las muestras histológicas, con el 

software Olympus MicroImage versión 4.0 para Windows, se identificaron 

los puntos de interés y se realizaron las mediciones a estudiar directamente 

sobre el monitor del ordenador. 

 
 El investigador que realizó las mediciones era ciego con respecto al 

grupo que pertenecía cada muestra. 
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1. Mediciones en la zona de los implantes  

 
Porcentaje de contacto entre el hueso y la superficie del implante (BCP)  

 
 El porcentaje de contacto hueso-implante se calculó sobre las 

imágenes histológicas de los implantes a 4 aumentos de microscopio óptico 

Olympus® CH30, haciendo un barrido de la superficie del implante y, con 

ayuda del programa Microimage 4.0.para Windows se iban marcando y 

midiendo segmentos de dicha superficie que se agrupaban según 

contactasen directamente con tejido óseo o bien lo hiciesen con tejido 

conectivo, obteniendo así la longitud de la superficie del implante en 

contacto con tejido óseo y la que lo hacía con tejido conectivo. La longitud 

total de la superficie del implante se calculaba sumando la longitud del 

total de los segmentos óseos y conectivos. Para calcular el porcentaje de 

contacto entre el hueso y el implante se dividió la longitud de la superficie 

del implante rodeada de hueso entre la longitud total de la superficie del 

implante y el valor resultante se multiplicó por cien, obteniéndose así el 

valor del porcentaje de contacto entre el hueso y la superficie del implante 

(BCP) que es un dato que indica el grado de integración del implante con el 

hueso que lo rodea. 
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 Por otra parte, para calcular el resto de parámetros 

histomorfométricos, en las imágenes de cada implante a 16 aumentos de 

estereomicroscopio Olympus SZX9 (Figura 37), se trazó una línea paralela 

al eje longitudinal del implante y se identificaron, por bucal y por lingual, 

los siguientes puntos de interés: 

 
- H: Hombro del implante. 

- MP: Margen de la mucosa periimplantaria. 

- HI: Contacto más coronal del hueso con el implante. 

- CO: Margen de la cresta ósea. 

- ABE: Extremo apical del epitelio de unión. 

 
 Desde cada uno de los puntos, se trazó una perpendicular a la línea 

paralela al eje longitudinal del implante y se realizaron las siguientes 

medidas que se expresaron en milímetros: 

- MP-ABE: Distancia desde el margen periimplantario al extremo 

apical del epitelio de unión, es decir, la longitud del epitelio de 

unión. 

- ABE-HI: Distancia desde el extremo apical del epitelio de unión al 

contacto hueso-implante más coronal, es decir, la longitud del tejido 

conectivo de la mucosa periimplantaria. 
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- MP-HI: Distancia desde el margen de la mucosa periimplantaria al 

contacto hueso-implante más coronal, es decir la longitud de la 

anchura biológica. 

- H-HI: Distancia desde el hombro del implante hasta el contacto 

hueso-implante más coronal. 

- H-CO: Distancia desde el hombro del implante hasta la cresta ósea. 

- MP-H: Distancia desde el margen de la mucosa periimplantaria al 

hombro del implante, es decir, la retracción de la mucosa 

periimplantaria. 

 

                          

Figura 37: Sección buco-lingual de la zona de implantes tras tres meses de curación en la 
que se marcaron los puntos de interés en la zona lingual. H: hombro del implante; MP: 
margen de la mucosa periimplantaria; ABE: Extremo apical del epitelio de unión; CO: 
cresta ósea; HI: Contacto hueso-implante más coronal; L: Lingual y B: Bucal. (Tinción 
Levai-Laczkó; 16x, estereomicroscopio). 

H 

MP 

CO 

HI 

ABE 

L B 
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Medición de la anchura de las paredes óseas bucal y lingual que rodeaban 

al implante  

 Sobre las imágenes de la zona de los implantes a 10 aumentos de 

estereomicroscopio Olympus SZX9, se trazó una línea paralela al eje 

longitudinal del implante y se localizó, en bucal y en lingual, el inicio de la 

superficie SLA de los implantes y a 1 y 3 milímetros de esos puntos se 

trazaron dos perpendiculares a la paralela al eje longitudinal del implante 

sobre las que se medía la anchura de las paredes óseas midiendo la 

distancia en milímetros entre la superficie bucal o lingual del cuerpo del 

implante y la superficie más externa de las paredes óseas bucal y lingual 

respectivamente (Figura 38). 

  

Figura 38: Sección buco-lingual en la zona de los implantes en la que se representan las 
líneas trazadas (líneas blancas) para calcular la anchura de las paredes óseas bucal y 
lingual (líneas rojas) a 1 y 3 milímetros del inicio de la superficie SLA. (Tinción Levai-
Laczkó; 10x, estereomicroscopio). 
 

B L 

3 mm

1 mm
Inicio SLA
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2. Mediciones en la zona de los alveolos desdentados: 

 
 En los alveolos desdentados se midió la diferencia de altura de la 

cresta ósea bucal y lingual y la anchura de la cresta ósea desde su porción 

más coronal a 1 y 3 milímetros de distancia de este. 

 
 La diferencia de altura de la cresta ósea bucal y lingual  

 Sobre la imagen de cada uno de los alveolos desdentados se trazó 

una línea recta paralela al eje longitudinal del alveolo y que atravesase el 

mismo por la zona media. Por otra parte, se marcó el punto más coronal de 

las crestas óseas tanto por bucal (B) como por lingual (L). Desde estos 

puntos se trazaba una perpendicular a la línea paralela al eje longitudinal 

del alveolo y se medía esa distancia que representaba la diferencia de altura 

entre la cresta ósea lingual y la bucal (Figura 39). 

 

Figura 39: Sección buco-lingual del alveolo desdentado a los tres meses de cicatrización en 
la que se marcan las líneas que permiten el cálculo de la diferencia de altura entre bucal y 
lingual de los alveolos. (Tinción Levai-Laczkó; 16x, estereomicroscopio). 

B 

L 
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 La anchura de la cresta ósea en los alveolos desdentados 

 
 Sobre la imagen de cada uno de los alveolos desdentados, se trazaba 

una línea paralela al eje longitudinal más acorde con la forma del diente y 

sobre el eje se trazaban dos perpendiculares, a 1 y 3 mm de la porción más 

coronal de la cresta ósea y a eses niveles se medía en milímetros la anchura 

de la cresta ósea (Figura 40). 

 
 

 
 
Figura 40: Sección buco-lingual del alveolo desdentado a los tres meses de cicatrización en 
la que se marcan las líneas que permiten el cálculo de la anchura ósea de los alveolos a 1 y 
a 3 mm de la cresta ósea. (Tinción Levai-Laczkó; 16x, estereomicroscopio). 
 
 

 

 

 

 

1 mm
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B L 
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2.4.5. Análisis estadístico 

 
 El análisis estadístico de los datos se realizó con ayuda del programa 

estadístico SPSS 14.0 para Windows. (SPSS, Inc. Chicago, USA). 

 
 Se consideró el perro como la unidad estadística, por lo que para 

obtener los datos correspondientes a cada tipo de tratamiento se realizó en 

primer lugar para cada variable el cálculo de la media de los valores 

obtenidos en los premolares 3 y 4 de cada lado por perro. 

 
 Al presentar las variables numéricas analizadas una distribución 

normal (Test de Kolmogorov-Smirnov), para estudiar la relación de dichas 

variables numéricas con la variable tipo de tratamiento (dicotómica) se 

utilizó la t de Student para datos pareados. Para analizar la relación entre 

las variables ordinales y la variable tipo de tratamiento se utilizó el test de 

Wilcoxon. 

 
 Se consideró que los valores de p< 0,05 eran estadísticamente 

significativos.  
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1. RESULTADOS CLINICOS EN EL DIA 0 

 
1.1. Diámetro medio mesio-distal y buco-lingual de los alveolos 

posextracción 

 
 El diámetro medio mesio-distal de los alveolos posextracción del 

premolar 3 fue de 3,70 ± 0,57 milímetros y el de los del premolar 4 de 4,18 

± 0,75 milímetros y el buco-lingual de 3,08 ± 0,29 milímetros y 3,98 ± 0,66 

milímetros respectivamente. Los datos medios de dichos diámetros para las 

raíces mesial y distal de ambos premolares se exponen en la tabla 1. 

 
 Pm 3 Pm 4 

 Raíz mesial Raíz distal Raíz mesial Raíz distal 

Dm medio 
M-D 

3,40 ± 0,52 4,00 ± 0,47 3,60 ± 0,52 4,75 ± 0,42 

Dm medio  
B-L 

2,95 ± 0,16 3,20 ± 0,35 3,50 ± 0,41 4,45 ± 0,50 

 
Tabla 1: Resultados medios en milímetros de los diámetros mesio-distal (M-D) y buco-
lingual (B-L) de los alveolos posextracción del premolar 3 y del premolar 4. 
 

1.2. Altura de la mucosa media en los alveolos posextracción 

 
 El valor medio de la altura de la mucosa en los alveolos distales de 

los premolares 3 y 4 en el grupo sin colgajo fue de 2,75 ± 0,40 milímetros 

en bucal y de 2,50 ± 0,50 milímetros en lingual. 
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 En el grupo con colgajo no se midió la altura de la mucosa. (el valor 

de la altura de la mucosa es el mismo que el de sondaje a hueso, por lo que 

para los alveolos distales del premolar 3 y 4 sería 2,50 ± 0,31 milímetros en 

bucal y 2,50 ± 0,31 en lingual). 

 

1.3. Sondaje a hueso medio en la zona de los implantes 

 
 El valor medio del sondaje a hueso en los implantes el día de su 

colocación en el grupo sin colgajo fue de 2,75 ± 0,40 milímetros en bucal y 

de 2,50 ± 0,50 en lingual y en el grupo con colgajo de 2,50 ± 0,31 

milímetros tanto en bucal como en lingual (Tabla 2). 

 

PERRO  
SH 
SIN 
BUCAL 

SH 
SIN 
LINGUAL 

SH 
CON 
BUCAL 

SH 
CON 
LINGUAL 

1 Media 3,00 2,50 2,75 2,75 

2 Media 3,25 3,00 2,50 2,50 

3 Media 2,50 2,00 2,00 2,00 

4 Media 2,25 2,00 2,75 2,75 

5 Media 2,75 3,00 2,50 2,50 

TOTAL Media 2,75 2,50 2,50 2,50 

 n 5 5 5 5 

 D.E (±) 0,40 0,50 0,31 0,31 

 
Tabla 2: Resultado medio en milímetros del sondaje a hueso total y en cada perro, en 
bucal y en lingual, en el grupo SIN colgajo y CON colgajo el día de la colocación de los 
implantes inmediatos. 
SH: sondaje a  hueso; n: tamaño de la muestra; D.E. (±): desviación estándar. 
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1.4. Distancia media desde el hombro del implante al margen de la 

mucosa periimplantaria (DIM). 

 
 La DIM media el día de la colocación de los implantes inmediatos en 

el grupo sin colgajo fue de -0,05 ± 0,45 mm en el punto medio de la 

superficie bucal y de -0,05 ± 0,45 mm en el correspondiente lingual y en el 

grupo con colgajo fue de 0,15 ± 0,22 mm en el punto medio de la superficie 

bucal y de 0,00 ± 0,31 mm en el correspondiente lingual. 

 
 El valor negativo de los resultados significa que el margen de la 

mucosa periimplantaria se encontró coronal al hombro del implante y el 

positivo que se encontró apical (Tabla 3). 

PERRO  
DIM 
SIN 
BUCAL 

DIM 
SIN 
LINGUAL 

DIM 
CON 
BUCAL 

DIM 
CON 
LINGUAL 

1 Media 0,00 0,00 0,50 0,50 

2 Media -0,75 -0,75 0,00 -0,25 

3 Media 0,00 0,00 0,00 -0,25 

4 Media 0,50 0,50 0,25 0,00 

5 Media 0,00 0,00 0,00 0,00 

TOTAL Media -0,05 -0,05 0,15 0,00 

 n 5 5 5 5 

 D.E.(±) 0,45 0,45 0,22 0,31 

 
Tabla 3: Resultado medio en milímetros de la DIM total y en cada perro, en bucal y 
lingual, en el grupo SIN colgajo y CON colgajo el día de la colocación de los implantes 
inmediatos. 
DIM: Distancia del hombro del implante al margen de la mucosa periimplantaria; n: 
tamaño de la muestra; D.E. (±): desviación estándar. 
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1.5. Distancia media desde el hombro del implante al hueso más 

coronal (DIB). 

 
 La DIB media el día de la colocación de los implantes inmediatos en 

el grupo sin colgajo fue de 2,70 ± 0,21 mm en el punto medio de la 

superficie bucal y de 2,45± 0,37 mm en el correspondiente lingual y en el 

grupo con colgajo fue de 2,65 ± 0,49 mm en el punto medio de la superficie 

bucal y de 2,50 ± 0,56 mm en el correspondiente lingual (Tabla 4). 

PERRO  
DIB 
SIN 
BUCAL 

DIB 
SIN 
LINGUAL 

DIB 
CON 
BUCAL 

DIB 
CON 
LINGUAL 

1 Media 3,00 2,50 3,25 3,25 

2 Media 2,50 2,25 2,50 2,25 

3 Media 2,50 2,00 2,00 1,75 

4 Media 2,75 2,50 3,00 2,75 

5 Media 2,75 3,00 2,50 2,50 

TOTAL Media 2,70 2,45 2,65 2,50 

 n 5 5 5 5 

 D.E.(±) 0,21 0,37 0,49 0,56 

 
Tabla 4: Resultado medio en milímetros de la DIB total y en cada perro, en bucal y 
lingual, en el grupo SIN colgajo y CON colgajo el día de la colocación de los implantes 
inmediatos.  
DIB: Distancia del hombro del implante al hueso más coronal; n: tamaño de la muestra; 
D.E. (±): desviación estándar 
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2. RESULTADOS CLINICOS A LOS 3 MESES 

 
2.1. Zona de implantes  

 
 Durante el período de cicatrización de tres meses, de los veinte 

implantes colocados se perdieron dos, uno en cada grupo: 

 
 El primero se perdió cuarenta y ocho días después de su colocación y 

pertenecía al grupo con colgajo ya que se implantara en el alveolo distal del 

cuarto premolar izquierdo del perro uno (Figura 41). 

 

Figura 41: Imagen clínica a los tres meses de cicatrización del cuadrante donde se perdió 
el implante en el grupo con colgajo; la elipse de la imagen señala la zona donde se colocara 
el implante perdido. 
  

El segundo implante estuvo presente en el momento del sacrificio del 

perro presentando movilidad y posteriormente se confirmó mediante 

histología que presentaba fibrooseointegración. Este segundo implante 

pertenecía al grupo sin colgajo ya que se implantara en el alveolo distal del 

cuarto premolar izquierdo del perro dos (Figura 42). 
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Figura 42: Imagen histológica del implante fracasado en el grupo sin colgajo donde se 
observa la falta de osteointegración. (Tinción Levai-Laczkó; 10x, estereomicroscopio). 
 
  
 Los dieciocho implantes restantes (nueve en el grupo con colgajo y 

nueve en el grupo sin colgajo) cicatrizaron sin alteraciones ni 

complicaciones. En la exploración visual, en ambos grupos, la mucosa  

periimplantaria no mostró signos de inflamación (Figuras 43a y 43b). 

 

             
 
Figura 43: (a) y (b) Imagen clínica del área experimental a los tres meses de cicatrización.  
 

a b 
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Resultados de los parámetros clínicos a los tres meses en la zona de 

implantes: 

 
1. Índice de Placa (Mombelli et al. 1987)168 

 
 En el grupo sin colgajo el valor medio del Índice de placa (Mombelli 

et al. 1987)168 fue de 0,50 ± 0,50 en la superficie mesial del implante, 0,70 

± 0,45 en la bucal, 0,60 ± 0,42 en la distal y de 0,70 ±  0,45 en la lingual y 

en el grupo con colgajo fue de 1,20 ± 0,80 en la superficie mesial, 1,00 ± 

1,00 en la bucal, 1,40 ± 0,65 en la distal y 1,10 ± 0,74 en la lingual (Tabla 5 

y Gráfico 1), sin existir diferencias significativas entre ambos grupos. 

 

PERRO  
IPL 
M. 
SIN 

IPL 
B. 
SIN 

IPL 
D. 
SIN 

IPL 
L. 
SIN 

IPL 
M. 
CON 

IPL 
B. 
CON 

IPL 
D. 
CON 

IPL 
L. 
CON 

1 Media 1,00 1,00 1,00 1,00 2,00 2,00 2,00 2,00 

2 Media 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,50 1,50 

3 Media 0,00 0,50 0,00 1,00 1,00 0,00 1,00 1,00 

4 Media 0,50 1,00 0,50 0,00 2,00 2,00 2,00 1,00 

5 Media 0,00 0,00 0,50 0,50 0,00 0,00 0,50 0,00 

TOTAL Media 0,50 0,70 0,60 0,70 1,20 1,00 1,40 1,10 

 n 5 5 5 5 5 5 5 5 

 D.E. (±) 0,50 0,45 0,42 0,45 0,80 1,00 0,65 0,74 

 
Tabla 5: Resultado medio del IPL (Índice de placa, Mombelli et al. 1987)168 total y en cada 
perro en cada superficie de los implantes en el grupo SIN colgajo y CON colgajo. D.E. (±): 
desviación estándar; n: tamaño  de la muestra; M.: superficie mesial; B.: superficie bucal; 
D.: superficie distal; L.: superficie lingual.  
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Gráfico 1: Representación gráfica del resultado medio del Índice de Placa (Mombelli et al. 
1987)168 en las superficies de los implantes en ambos grupos a los tres meses de 
cicatrización. 
 

2. Índice de sangrado del surco (Mombelli et al. 1987)168  
 
 
 En el grupo sin colgajo el valor medio del Índice de sangrado del 

surco (Mombelli et al. 1987)168 fue de 0,20 ± 0,03 en la superficie mesial 

del implante, 0,10 ± 0,22 en la bucal, 0,20 ± 0,27 en la distal y de 0,10 ± 

0,22 en la lingual. En el grupo con colgajo fue de 0,20 ± 0,45 en la 

superficie mesial, 0,00 ± 0,00 en la bucal, 0,50 ± 0,50 en la distal y 0,40 ± 

0,55 en la lingual (Tabla 6 y Gráfico 2). La diferencia entre ambos grupos 

no fue estadísticamente significativa en ninguna de las superficies de los 

implantes. 
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PERRO  
ISS 
M. 
SIN 

ISS 
B. 
SIN 

ISS 
D. 
SIN 

ISS 
L. 
SIN 

ISS 
M. 
CON 

ISS 
B. 
CON 

ISS 
D. 
CON 

ISS 
L. 
CON 

1 Media 0,50 0,50 0,50 0,50 1,00 0,00 0,00 1,00 

2 Media 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 1,00 1,00 

3 Media 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,50 0,00 

4 Media 0,50 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 

5 Media 0,00 0,00 0,50 0,00 0,00 0,00 1,00 0,00 

TOTAL Media 0,20 0,10 0,20 0,10 0,20 0,00 0,50 0,40 

 n 5 5 5 5 5 5 5 5 

 D.E. (±) 0,03 0,22 0,27 0,22 0,45 0,00 0,50 0,55 

 
Tabla 6: Resultado medio del ISS (Índice de sangrado del surco, Mombelli et al. 1987)168 
total y en cada perro, en cada superficie de los implantes del grupo SIN colgajo y CON 
colgajo. 
D.E. (±): desviación estándar; n: tamaño  de la muestra; M.: superficie mesial; B.: 
superficie bucal; D.: superficie distal; L.: superficie lingual. 
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Gráfico 2: Representación gráfica del resultado medio del Índice de Sangrado del Surco 
(Mombelli et al. 1987)168 en las superficies de los implantes en ambos grupos a los tres 
meses de cicatrización. 
 

3. Profundidad de sondaje media en la zona de implantes  

 
 El valor medio de la profundidad de sondaje en el grupo sin colgajo 

fue de 2,50 ± 0,40 mm en bucal y de 1,85 ± 0,60 mm en lingual y en el 

grupo con colgajo de 2,60 ± 0,38 mm en bucal y de 2,10 ± 0,22 mm en 
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lingual, no existiendo diferencias estadísticamente significativas en bucal y 

en lingual entre ambos grupos (Tabla 7). 

 

PERRO  
PS 
BUCAL 
SIN 

PS 
LINGUAL 
SIN 

PS 
BUCAL 
CON 

PS 
LINGUAL 
CON 

1 Media 2,00 1,50 2,00 2,00 

2 Media 3,00 2,00 2,75 2,00 

3 Media 2,75 1,00 2,50 2,00 

4 Media 2,25 2,25 2,75 2,00 

5 Media 2,50 2,50 3,00 2,50 

TOTAL Media 2,50 1,85 2,60 2,10 

 N 5 5 5 5 

 D.E. (±) 0,40 0,60 0,38 0,22 

 
Tabla 7: Resultado medio en milímetros de la profundidad de sondaje total y en cada perro, 
en bucal y en lingual, en el grupo SIN colgajo y CON colgajo. 
PS: Profundidad de sondaje; n: tamaño de la muestra; D.E. (±): Desviación estándar. 
 
 
4. Sondaje a hueso medio en la zona de implantes  

 
El valor medio del sondaje a hueso en el grupo sin colgajo fue de 

3,25 ± 0,50 mm en bucal y de 2,50 ± 0,61 mm en lingual y en el grupo con 

colgajo de 3,15 ± 0,63 en bucal y de 2,25 ± 0,35 en lingual, sin existir 

diferencias estadísticamente significativas en bucal y en lingual entre 

ambos grupos (Tabla 8). 
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PERRO  
SH 
BUCAL 
SIN 

SH 
LINGUAL 
SIN 

SH 
BUCAL 
CON 

SH 
LINGUAL 
CON 

1 Media 2,75 2,25 3,00 2,00 

2 Media 3,50 3,00 2,75 2,50 

3 Media 3,00 1,75 3,00 2,00 

4 Media 3,00 2,25 2,75 2,00 

5 Media 4,00 3,25 4,25 2,75 

TOTAL Media 3,25 2,50 3,15 2,25 

 n 5 5 5 5 

 D.E. (±) 0,50 0,61 0,63 0,35 

 
Tabla 8: Resultado medio en milímetros del sondaje a hueso (SH) total y en cada perro, en 
bucal y lingual, en el grupo SIN colgajo y CON colgajo a los tres meses de cicatrización. n: 
tamaño de la muestra; D.E. (±): Desviación estándar. 
 

5. Distancia media desde el hombro del implante al margen de la mucosa 

periimplantaria (DIM).  

 
 El valor medio de la DIM en el grupo sin colgajo fue de 0,00 ± 0,40 

milímetros por bucal y de 0,05 ± 0,27 milímetros por lingual y en el grupo 

con colgajo en la superficie bucal fue de 0,20 ± 0,78 y de 0,00 ±  0,61 

milímetros en la superficie lingual (Tabla 9), no siendo la diferencia entre 

ambos grupos estadísticamente significativa tanto por bucal como por 

lingual.  
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PERRO  
DIM 
BUCAL 
SIN 

DIM 
LINGUAL 
SIN 

DIM 
BUCAL 
CON 

DIM 
LINGUAL 
CON 

1 Media 0,50 0,50 1,00 0,00 

2 Media -0,50 0,00 -0,75 -0,50 

3 Media 0,00 0,00 0,00 0,00 

4 Media 0,25 0,00 1,00 1,00 

5 Media -0,25 -0,25 -0,25 -0,50 

TOTAL Media 0,00 0,05 0,20 0,00 

 N 5 5 5 5 

 D.E. (±) 0,40 0,27 0,78 0,61 

 
Tabla 9: Resultado medio en milímetros de la DIM en bucal y en lingual, en el grupo SIN 
colgajo y CON colgajo a los tres meses de cicatrización.  
DIM: Distancia del hombro del implante al margen de la mucosa periimplantaria; D.E. 
(±): Desviación estándar; n: tamaño de la muestra. 
 

 El valor positivo de los resultados significa que el margen de la 

mucosa periimplantaria estaba apical al hombro del implante, es decir 

existía retracción gingival. La máxima retracción encontrada a los tres 

meses fue de 2 mm en el punto medial de la superficie vestibular del 

implante colocado en el alveolo distal del tercer premolar del cuarto perro 

(grupo con colgajo). En ninguno de los implantes se produjo la exposición 

de la superficie SLA.  

 
6. Distancia media desde el hombro del implante al hueso más coronal 

(DIB).  

 
 El valor medio de la DIB en el grupo sin colgajo fue de 3,20 ± 0,31 

milímetros por bucal y de 2,55 ± 0,54 milímetros por lingual y en el grupo 

con colgajo en la superficie bucal fue de 3,35 ± 0,86 y de 2,25 ±  0,43 
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milímetros en la superficie lingual (Tabla 10), no siendo la diferencia entre 

ambos grupos estadísticamente significativa tanto por bucal como por 

lingual.  

PERRO  
DIB 
BUCAL 
SIN 

DIB 
LINGUAL 
SIN 

DIB 
BUCAL 
CON 

DIB 
LINGUAL 
CON 

1 Media 3,25 2,75 4,00 2,00 

2 Media 3,00 3,00 2,00 2,00 

3 Media 3,00 1,75 3,00 2,00 

4 Media 3,25 2,25 3,75 3,00 

5 Media 3,75 3,00 4,00 2,25 

TOTAL Media 3,20 2,55 3,35 2,25 

 N 5 5 5 5 

 D.E. (±) 0,31 0,54 0,86 0,43 

 
Tabla 10: Resultado medio en milímetros de la DIB en bucal y en lingual, en el grupo SIN 
colgajo y CON colgajo a los tres meses de cicatrización.  
DIB: Distancia del hombro del implante al hueso más coronal; D.E. (±): Desviación 
estándar; n: tamaño de la muestra. 
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2.2. Zona de los alveolos desdentados 
 
 Los alveolos desdentados, en el grupo control y en el experimental, 

curaron sin complicaciones y a los tres meses de cicatrización se 

caracterizaron clínicamente por estar cubiertos totalmente por mucosa oral 

que no mostraba signos de inflamación (Figura 43 a y b). 
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3. RESULTADOS HISTOLOGICOS 

 
3.1. Zona de implantes  

 
 El estudio histológico reveló que la mucosa periimplantaria en bucal 

y en lingual de los implantes en el grupo control y experimental estaba 

cubierta por un epitelio oral queratinizado, que terminaba en la cresta del 

margen periimplantario y que se continuaba con un epitelio del surco y este 

a su vez con un epitelio de unión, que se adhería al implante. Apical a esta 

zona epitelial se encontraba una zona de tejido conectivo rico en fibras, que 

aparentemente establecía un fuerte contacto con el implante (“tejido 

conectivo de inserción”) (Figura 44). 

 
 En ambos grupos, el hueso situado inmediatamente lateral a los 

implantes parecía menos maduro que el hueso de la parte externa y estaba 

separado de este por unas marcadas líneas de separación (Figura 45). La 

tinción utilizada en la preparación de las muestras (Tinción Levai-Laczkó) 

permite diferenciar claramente entre hueso maduro, que presenta una 

coloración menos intensa y entre hueso inmaduro que presenta una 

coloración azul más marcada. El hueso inmaduro se encontró en contacto 

con la superficie SLA del implante. 
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 En ambos grupos, el hueso maduro de los alveolos que alojaban a los 

implantes estaba presente en la parte externa y central de las paredes bucal 

y lingual y presentaba una gran densidad de osteonas secundarias. 

 

 

Figura 44: (a) Imagen histológica de la zona de implante a los tres meses de curación. En 
la zona delimitada se observa el epitelio queratinizado de la mucosa periimplantaria, el 
epitelio de unión y el tejido conectivo en contacto con el implante (16x, 
estereomicroscopio). Cada una de estas zonas se ven a mayor aumento, (4x), en las 
imágenes de la derecha: (a1) epitelio queratinizado de la mucosa periimplantaria; (a2) 
epitelio de unión y (a3) tejido conectivo. (Tinción Levai-Laczkó). 

a 
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a1 

a2 

a3 I 



Resultados            171

 

 
 
Figura 45: Imagen histológica de la zona de implantes a los tres meses de curación donde 
se observa la osteointegración del implante y la diferente coloración entre el hueso maduro 
(color marrón) y el hueso neoformado (color azul) (16x, estereomicroscopio).  
En las imágenes de la derecha la línea negra marca la separación entre el hueso de nueva 
formación y el hueso maduro con gran densidad de osteonas secundarias (4x). (Tinción 
Levai-Laczkó). 
 

 

 

B 
L 

I 



172       Resultados 

 En ambos grupos, la tabla ósea bucal se caracterizó por ser más 

delgada que la correspondiente tabla lingual y la cresta ósea bucal estaba 

localizada en una posición más apical con respecto al hombro del implante 

que la correspondiente cresta lingual (Figura 46). 

 

             

 
Figura 46: Sección bucolingual de la zona de implantes a los tres meses de cicatrización. 
(a) Grupo con colgajo y (b) Grupo sin colgajo. B: tabla ósea bucal; L: tabla ósea lingual; 
CO: cresta ósea; H: hombro del implante. (Tinción Levai-Laczkó; 10x, 
estereomicroscopio). 
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3.2. Zona de los alveolos desdentados 

 
 Los alveolos desdentados, tanto en el grupo control como en el 

experimental, a los tres meses de curación se caracterizaron por estar 

cubiertos de una mucosa oral que estaba formada por un epitelio oral 

estratificado y queratinizado. Subyacente a este epitelio se encontraba 

tejido conectivo caracterizado por la ausencia de infiltrado inflamatorio y 

por la presencia de fibras colágenas.  

 
 La entrada de los alveolos edéntulos estaba cubierta por un puente de 

tejido óseo de nueva formación que unía las crestas óseas bucal y lingual. 

Debido a la diferencia de altura que existía entre la cresta ósea bucal y 

lingual el puente óseo presentaba una inclinación oblicua. El tejido óseo 

que formaba este puente se caracterizaba por ser mayoritariamente 

inmaduro aunque en zonas aisladas se observa hueso laminar. Apical a este 

puente óseo, la región desdentada se rellenaba con hueso de nueva 

formación que tras los tres meses de curación estaba formado en su 

mayoría de hueso esponjo dominado por su médula ósea. Este hueso de 

nueva formación era continuo al hueso viejo que formaba las paredes óseas 

bucal y lingual del alveolo original y en las imágenes histológicas presenta 

una coloración más intensa que el hueso preexistente. (Figura 47). 
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Figura 47: Imagen histológica de la zona desdentada (3R31) a los tres meses de 
cicatrización. 
Ep: epitelio oral queratinizado; Con: tejido conectivo; L: pared ósea lingual; B: pared ósea 
bucal; HNF: hueso de nueva formación; la línea oblicua une las crestas óseas bucal y 
lingual. (Tinción Levai-Laczkó; 16x, estereomicroscopio). 
 
 
 El hueso de las paredes bucal y lingual era un hueso laminar con una 

gran densidad de osteonas secundarias y no había presencia de hueso 

alveolar fasciculado ni en la región bucal ni en la lingual. Las superficies 

de las paredes óseas bucal y lingual estaban en muchas porciones cubiertas 

por un periostio. 

 
 En ambos grupos, la terminación marginal de la pared ósea bucal 

original estaba localizada en una posición apical a la correspondiente 

terminación de la pared lingual y en las regiones más coronales, la anchura 

de la pared ósea bucal era inferior a la correspondiente pared lingual 

(Figura 48). 
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Figura 48: Imagen histológica de los alveolos desdentados, (a): 2L41, sin colgajo y (b): 
2R41, con colgajo, a los tres meses de cicatrización. B: tabla ósea bucal; L: tabla ósea 
lingual. Los puntos señalan la localización de la cresta ósea bucal y lingual. (Tinción 
Levai-Laczkó; 10x, estereomicroscopio). 
 
 
 Durante la exodoncia de los premolares se produjo la fractura de las 

siguientes raíces: la raíz mesial del tercer premolar del  cuadrante 

mandibular izquierdo en el perro uno (1L31) (Figura 49a), dos (2L31) 

(Figura 49b) y cinco (5L31) (Figura 49c) y la raíz mesial del cuarto 

premolar del cuadrante mandibular derecho del perro cinco (5R41) (Figura 

49d). La razón por la que no se extrajeron una vez fracturadas fue para 

minimizar el trauma durante la exodoncia y mantener la integridad de las 

tablas óseas del proceso alveolar. Durante la preparación de las muestras 

estos restos estuvieron presentes en los alveolos (dos de los alveolos 

pertenecían al grupo sin colgajo y los otros dos al grupo con colgajo). 

a b 

B L B L 
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Figura 49: Imágenes histológicas de los alveolos desdentados que presentaban restos 
radiculares: 
(a) 1L31; (b) 2L31; (c) 5L31 y (d) 5R41.  
RR: restos radiculares; B: tabla ósea bucal; L: tabla ósea lingual. (Tinción Levai-Laczkó; 
10x, estereomicroscopio). 
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4. RESULTADOS HISTOMORFOMETRICOS 

 
4.1. Zona de implantes  

 
1. Porcentaje (%) de contacto hueso-implante (BCP) 

 
 El porcentaje de unión hueso-implante fue muy similar en ambos 

grupos, siendo la media de 64,82 ± 7,67 % para el grupo con colgajo y de 

65,20 ± 7,91 % para el grupo sin colgajo, no existiendo diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos grupos (Tabla 11). 

PERRO  BCP (%) 
SIN 

BCP (%) 
CON 

1 Media 67,02 60,01 

2 Media 70,78 55,69 

3 Media 67,64 70,79 

4 Media 69,24 74,35 

5 Media 51,29 63,25 

TOTAL Media 65,20 64,82 

 n 5 5 

 D.E. (±) 7,91 7,67 

 
Tabla 11: Resultado medio del porcentaje de contacto hueso-implante (BCP) total y en 
cada perro en el grupo SIN y CON colgajo a los tres meses de cicatrización. D.E. (±): 
Desviación estándar; n: tamaño de la muestra. 
 
 
2. Distancia media del margen mucoso periimplantario (MP) al extremo 

apical del epitelio de unión (ABE). 

 
 El valor medio en el grupo sin colgajo fue de 2,54 ± 0,53 mm por 

bucal y 2,11 ± 0,38 mm por lingual. En el grupo con colgajo los resultados 

fueron muy similares, 2,59 ± 0,72 mm y 2,08 ± 0,64 mm por bucal y 
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lingual respectivamente, no existiendo diferencias significativas entre 

grupos (Tabla 12). 

PERRO  
MP-ABE 
BUCAL 
SIN 

MP-ABE 
LINGUAL 
SIN 

MP-ABE 
BUCAL 
CON 

MP-ABE 
LINGUAL 
CON 

1 Media 2,20 1,74 2,56 1,75 

2 Media 3,13 2,30 1,87 2,20 

3 Media 1,91 1,80 2,25 1,76 

4 Media 2,43 2,04 2,50 1,55 

5 Media 3,04 2,68 3,78 3,14 

TOTAL Media 2,54 2,11 2,59 2,08 

 n 5 5 5 5 

 D.E. 0,53 0,38 0,72 0,64 

 
Tabla 12: Distancia media en milímetros desde el margen de la mucosa periimplantaria 
(MP) al extremo apical del epitelio de unión (ABE) en bucal y en lingual, en el grupo SIN y 
CON colgajo, a los tres meses de cicatrización. D.E. (±): Desviación estándar; n: tamaño 
de la muestra. 
 

3. Distancia media del extremo apical del epitelio de unión (ABE) al primer 

contacto óseo coronal con la superficie del implante (HI). 

 
 En el grupo sin colgajo fue de 0,69 ± 0,39 mm por bucal y de 0,55 ± 

0,36 mm por lingual siendo en el grupo con colgajo de 1,10 ± 0,32 mm y 0,92 

± 0,51 mm por bucal y lingual respectivamente, no existiendo diferencias 

significativas entre grupos (Tabla 13). 
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PERRO  
ABE-HI 
BUCAL 
SIN 

ABE-HI 
LINGUAL 
SIN 

ABE-HI 
BUCAL 
CON 

ABE-HI 
LINGUAL 
CON 

1 Media 0,87 0,70 1,15 0,45 

2 Media 0,00 0,07 1,36 1,72 

3 Media 0,90 0,52 0,83 1,09 

4 Media 0,94 0,42 1,45 0,74 

5 Media 0,72 1,04 0,71 0,60 

TOTAL Media 0,69 0,55 1,10 0,92 

 n 5 5 5 5 

 D.E. (±) 0,39 0,36 0,32 0,51 

 
Tabla 13: Resultado medio en milímetros de la distancia desde el extremo apical del 
epitelio de unión al primer contacto óseo con el implante (ABE-HI) en bucal y en lingual, 
en el grupo SIN y CON colgajo, a los tres meses de cicatrización. D.E. (±): Desviación 
estándar; n: tamaño de la muestra. 
 

4. Distancia media del margen de la mucosa periimplantaria (MP) al primer 

contacto coronal del hueso con el implante (HI). 

 
 En el grupo sin colgajo fue de 3,23 ± 0,36 mm por bucal y de 2,66 ± 

0,59 mm por lingual. En el grupo con colgajo fue de 3,69 ± 0,57 mm y 2,99 

± 0,80 mm por bucal y lingual respectivamente (Tabla 14). En este caso las 

diferencias por bucal (3,23 / 3,69) fueron estadísticamente significativas 

entre ambos grupos (P = 0,018). 
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PERRO  
MP-HI 
BUCAL 
SIN 

MP-HI 
LINGUAL 
SIN 

MP-HI 
BUCAL 
CON 

MP-HI 
LINGUAL 
CON 

1 Media 3,08 2,44 3,71 2,19 

2 Media 3,13 2,37 3,23 3,91 

3 Media 2,81 2,32 3,07 2,84 

4 Media 3,37 2,46 3,95 2,29 

5 Media 3,76 3,71 4,49 3,74 

TOTAL Media 3,23 2,66 3,69 2,99 

 n 5 5 5 5 

 D.E. (±) 0,36 0,59 0,57 0,80 

 
Tabla 14: Resultado de la distancia media en milímetros desde el margen de la mucosa 
periimplantaria al primer contacto óseo coronal con la superficie del implante (MP-HI), 
en bucal y en lingual, en el grupo SIN y CON colgajo a los tres meses de cicatrización. D.E. 
(±): Desviación estándar; n: tamaño de la muestra. 
 

5. Distancia media del hombro del implante (H) al primer contacto coronal 

del hueso con la superficie del implante (HI). 

 
 En el grupo sin colgajo fue de 3,63 ± 0,29 mm por bucal y de 3,17 ± 

0,38 mm por lingual. En el grupo con colgajo fue de 4,14 ± 0,78 y 3,13 ± 

0,76 mm por bucal y lingual respectivamente (Tabla 15). Esto implica que 

en el grupo sin colgajo el primer contacto óseo estaba situado en relación al 

nivel SLA a 0,83 mm por bucal y 0,37 mm por lingual y en el grupo con 

colgajo esta distancia era de 1,34 mm por bucal y 0,33 mm por lingual. Sin 

embargo no existieron diferencias estadísticamente significativas entre 

ambos grupos ni por bucal ni por lingual. 
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PERRO  
H-HI 
BUCAL 
SIN 

H-HI 
LINGUAL 
SIN 

H-HI 
BUCAL 
CON 

H-HI 
LINGUAL 
CON 

1 Media 3,66 3,27 4,40 1,99 

2 Media 3,29 3,08 3,12 3,22 

3 Media 3,38 2,72 3,54 3,01 

4 Media 3,86 3,06 4,96 3,34 

5 Media 3,95 3,74 4,69 4,09 

TOTAL Media 3,63 3,17 4,14 3,13 

 n 5 5 5 5 

 D.E 0,29 0,38 0,78 0,76 

 
Tabla 15: Resultado de la distancia media en milímetros desde el hombro del implante al 
primer contacto óseo coronal con la superficie del implante (H-HI) en bucal y en lingual, 
en el grupo SIN y CON colgajo a los tres meses de cicatrización. D.E. (±): Desviación 
estándar; n: tamaño de la muestra. 
 
6. Distancia media desde el hombro del implante (H) a la cresta ósea (CO) 

 
 En el grupo sin colgajo fue de 3,54 ± 0,74 mm por bucal y de 2,53 ± 

0,27 mm por lingual. En el grupo con colgajo fue de 3,75 ± 0,88 y 2,45 ± 

0,63 mm por bucal y lingual respectivamente, no existiendo diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos grupos, ni por bucal ni por 

lingual (Tabla 16). 

PERRO  
H-CO 
BUCAL 
SIN 

H-CO 
LINGUAL 
SIN 

H-CO 
BUCAL 
CON 

H-CO 
LINGUAL 
CON 

1 Media 3,57 2,52 4,41 2,87 

2 Media 3,33 2,77 2,67 1,62 

3 Media 2,99 2,08 3,16 1,98 

4 Media 4,79 2,67 4,82 3,12 

5 Media 3,02 2,64 3,66 2,64 

TOTAL Media 3,54 2,53 3,75 2,45 

 N 5 5 5 5 

 D.E. (±) 0,74 0,27 0,88 0,63 

 
Tabla 16: Resultado de la distancia media en milímetros desde el hombro del implante a la 
cresta ósea (H-CO) en bucal y en lingual en el grupo SIN y CON colgajo a los tres meses 
de cicatrización. D.E. (±): Desviación estándar; n: tamaño de la muestra. 
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7. Distancia media desde el hombro del implante (H) al margen de la 

mucosa periimplantaria (MP): retracción gingival. 

 
 En ambos grupos la retracción fue mínima no habiendo diferencias 

significativas entre grupos. En el grupo sin colgajo la media fue de 0,40 ± 

0,21 mm y 0,51 ± 0,31 mm en bucal y lingual respectivamente. En el grupo 

con colgajo fue de 0,45 ± 0,43 mm y 0,14 ± 0,65 mm (Tabla 17). 

PERRO  
H-MP 
BUCAL 
SIN 

H-MP 
LINGUAL 
SIN 

H-MP 
BUCAL 
CON 

H-MP 
LINGUAL 
CON 

1 Media 0,58 0,35 0,68 -0,20 

2 Media 0,16 0,72 -0,10 -0,69 

3 Media 0,57 0,40 0,46 0,16 

4 Media 0,49 0,60 1,01 1,06 

5 Media 0,19 0,03 0,20 0,35 

TOTAL Media 0,40 0,51 0,45 0,14 

 n 5 5 5 5 

 D.E. (±) 0,21 0,31 0,43 0,65 

 
Tabla 17: Resultado de la distancia media en milímetros desde el hombro del implante al 
margen de la mucosa periimplantaria en bucal y en lingual en el grupo SIN y CON colgajo 
a los tres meses de cicatrización. D.E. (±): Desviación estándar; n: tamaño de la muestra. 
 

8. Anchura media de la cresta ósea a 1 y 3 mm del inicio de la superficie 

SLA del implante  

 
 En el grupo sin colgajo la anchura media a 1 mm fue de 0,70 ± 0,29 

mm en bucal y de 1,74 ± 0,40 mm en lingual y en el grupo con colgajo fue 

de 0,62 ± 0,25 mm en bucal y de 1,71 ± 0,33 mm en lingual (Tabla 18).  
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 A 3 mm de distancia la anchura media en el grupo sin colgajo fue de 

0,86 ± 0,28 mm en bucal y de 2,08 ± 0,47 mm en lingual y en el grupo con 

colgajo de 0,96 ± 0,19 mm en bucal y de 1,93 ± 0,42 mm en lingual (Tabla 

19). 

 No existieron diferencias estadísticamente significativas entre ambos 

grupos ni a 1 ni a 3 mm, en bucal y en lingual. 

 

PERRO  
ANCH. 1mm 
BUCAL 
SIN 

ANCH. 1mm 
LINGUAL 
SIN 

ANCH.1mm 
BUCAL 
CON 

ANCH.1mm 
LINGUAL 
CON 

1 Media 0,70 1,86 0,39 1,64 

2 Media 0,95 2,06 0,86 2,08 

3 Media 0,82 1,66 0,68 1,73 

4 Media 0,22 1,09 0,32 1,21 

5 Media 0,82 2,02 0,84 1,91 

TOTAL Media 0,70 1,74 0,62 1,71 

 n 5 5 5 5 

 D.E. (±) 0,29 0,40 0,25 0,33 

 
Tabla 18: Resultado de la anchura media en milímetros de las paredes óseas 
periimplantarias bucal y lingual a 1 mm de la porción más coronal de la cresta ósea bucal 
y lingual en el grupo SIN y CON colgajo a los tres meses de cicatrización. 
D.E. (±): Desviación estándar; n: tamaño de la muestra. 
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PERRO  
ANCH.3 mm 
BUCAL 
SIN 

ANCH.3 mm 
LINGUAL 
SIN 

ANCH.3 mm 
BUCAL 
CON 

ANCH.3 mm 
LINGUAL 
CON 

1 Media 0,97 2,56 0,98 1,94 

2 Media 0,62 2,20 0,97 2,19 

3 Media 1,07 2,22 1,18 1,99 

4 Media 0,52 1,29 0,66 1,21 

5 Media 1,14 2,15 0,99 2,28 

TOTAL Media 0,86 2,08 0,96 1,93 

 n 5 5 5 5 

 D. E. (±) 0,28 0,47 0,19 0,42 

 
Tabla 19: Resultado de la anchura media en milímetros de las paredes óseas 
periimplantarias bucal y lingual a 3 mm de la porción más coronal de la cresta ósea bucal 
y lingual en el grupo sin y con colgajo a los tres meses de cicatrización. 
D.E. (±): Desviación estándar; n: tamaño de la muestra. 
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4.2. Zona de los alveolos desdentados 

 
1. Diferencia de altura entre las tablas óseas bucal y lingual en los alveolos 

desdentados. 

 
 En el grupo sin colgajo la diferencia media fue de 1,18 ± 0,92 mm y 

en el grupo con colgajo de 1,40 ± 0,93 mm, no siendo esta diferencia entre 

grupos estadísticamente significativa (Tabla 20). 

 

PERRO  
DIF. ALTURA 
DESDENTADOS 
SIN 

DIF. ALTURA 
DESDENTADOS 
CON 

1 Media 0,98 1,87 

2 Media 0,76 0,72 

3 Media 1,34 2,36 

4 Media 2,63 1,93 

5 Media 0,17 0,15 

TOTAL Media 1,18 1,40 

 N 5 5 

 D.E. 0,92 0,93 

 
Tabla 20: Resultado de la diferencia de altura media en milímetros entre las paredes óseas 
bucal y lingual de los alveolos desdentados en el grupo SIN y CON colgajo a los tres meses 
de cicatrización. 
D.E. (±): Desviación estándar; n: tamaño de la muestra. 
 
 
 Si eliminamos las zonas donde quedaron restos radiculares por las 

extracciones (4 alveolos) los resultados tampoco fueron estadísticamente 

significativos al comparar los alveolos desdentados de ambos grupos (en el 

grupo sin colgajo la media fue de 1,19 ± 0,90 y en el grupo con colgajo de 

1,64 ± 1,20). 
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2. Anchura media de la cresta ósea en desdentados a 1 y 3 milímetros de la 

porción más coronal de la cresta ósea. 

 
 En el grupo sin colgajo la anchura media a 1 mm fue de 3,31 ± 0,56 

mm  y a 3 mm de 4,15 ± 0,64 mm y en el grupo con colgajo a 1 mm fue de 

3,16 ± 0,57 mm y a 3 mm de 4,18 ± 0,65 mm (Tabla 21). A 1 milímetros la 

diferencia entre la media de ambos grupos (3,31/3,16) fue estadísticamente 

significativa (p= 0,047), mientras que a 3 milímetros no. Si eliminamos los 

alveolos donde quedaron restos radiculares la diferencia entre la media de 

ambos grupos a 1 mm (3,35/3,19) sigue siendo estadísticamente 

significativa (p =0,038)  

PERRO  
ANCH. 1mm 
DESDENTADOS 
SIN 

ANCH. 1mm 
DESDENTADOS 
CON 

ANCH. 3mm 
DESDENTADOS 
SIN 

ANCH 3 mm 
DESDENTADOS 
CON 

1 Media 3,16 3,20 4,17 4,14 

2 Media 3,90 3,67 4,69 4,56 

3 Media 3,09 2,92 4,21 4,38 

4 Media 2,56 2,31 3,08 3,10 

5 Media 3,82 3,69 4,63 4,75 

TOTAL Media 3,31 3,16 4,15 4,18 

 n 5 5 5 5 

 D.E. 0,56 0,57 0,64 0,65 

 
Tabla 21: Resultado de la anchura media en milímetros de la cresta ósea en alveolos 
desdentados a 1 y a 3 milímetros de la porción más coronal de la mandíbula en el grupo 
SIN y CON colgajo a los tres meses de cicatrización. 
D.E. (±): Desviación estándar; n: tamaño de la muestra. 
 
 
 En las tablas 22 y 23 se resumieron los resultados 

histomorfométricos en el grupo con y sin colgajo en la zona de implantes y 

en la de los alveolos desdentados respectivamente: 
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 MP-ABE ABE-HI 

 Bucal Lingual Bucal Lingual 

Con colgajo 2,59 (0,72) 2,08 (0,64) 1,10 (0,32) 0,92 (0,51) 

Sin colgajo 2,54 (0,53) 2,11 (0,38) 0,69 (0,39) 0,55 (0,36) 

 MP-HI H-HI 

Con colgajo 3,69 (0,57) 2,99 (0,80) 4,14 (0,78) 3,13 (0,76) 

Sin colgajo 3,23 (0,36) 2,66 (0,59) 3,63 (0,29) 3,17 (0,38) 

 P = 0,018    

 H-CO H-MP 

 Bucal Lingual Bucal Lingual 

Con colgajo 3,75 (0,88) 2,45 (0,63) 0,45 (0,43) 0,14 (0,65) 

Sin colgajo 3,54 (0,74) 2,53 (0,27) 0,40 (0,21) 0,50 (0,31) 

 Anchura cresta 1 mm Anchura cresta 3 mm 

 Bucal Lingual Bucal Lingual 

Con colgajo 0,62 (0,25) 0,62 (0,25) 0,96 (0,19) 1,93 (0,42) 

Sin colgajo 0,70 (0,29) 1,74 (0,40) 0,86 (0,28) 2,08 (0,47) 

 BCP (%)  

Con colgajo 64,82 (7,67)   

Sin colgajo 65,20 (7,91)   

 
Tabla 22: Resumen de los resultados histomorfométricos medios en milímetros en la zona 
de los implantes en ambos grupos. 
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 Diferencia de altura 

Con colgajo 1,40 (0,93) 

Sin colgajo 1,18 (0,92) 

 Anchura 1 mm Anchura 3 mm 

Con colgajo 3,16 (0,57) 4,18 (0,65) 

Sin Colgajo 3,31 (0,56) 4,15 (0,64) 

 P = 0,047  

 
Tabla 23: Resumen de los resultados histomorfométricos medios en milímetros de los 
alveolos desdentados en ambos grupos. 
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V. DISCUSIÓN 
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1. ZONA DE IMPLANTES 

 
1.1. Estudio clínico 

 
1. Tasa de supervivencia 

 
 Los implantes inmediatos de este estudio pertenecen al tipo 1 de la 

clasificación propuesta por Hämmerle et al. (2004)120 ya que los implantes 

fueron colocados inmediatamente después de la exodoncia, formando parte 

del mismo acto quirúrgico. 

 
 Los estudios referentes a la tasa de supervivencia de los implantes 

inmediatos tipo 1, revelan que los resultados son muy similares a los 

implantes colocados en hueso cicatrizado (Chen et al. (2004)93, Hämmerle 

et al. (2004)120), tanto con la técnica sumergida (Yukna (1991)135, Gelb 

(1993)97, Becker et al. (1994)98, Watzek et al. (1995)70, Rosenquist & 

Grenthe (1996)101, Paolantonio et al. (2001)71) como con la no sumergida 

(Lang et al. (1994)100 ; Brägger et al. (1996)125 ; Gómez-Roman et al. 

(1997)122, (2001)141), siendo una modalidad de tratamiento predecible 

(Chen et al. 2004)93. 

 
 El estudio de Quirynen et al. (2007)94 establece que la incidencia 

total de la pérdida de implantes inmediatos a la extracción está alrededor 

del 5% tras un periodo de observación entre uno y dos años en los estudios 
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prospectivos y de cinco años en los retrospectivos. De ese 5% alrededor del 

2,5% se pierde antes de la colocación de la prótesis sobre el implante y el 

2-3% restante, durante la función. 

 
 En el presente estudio experimental, fracasaron dos de los veinte 

implantes durante el periodo de cicatrización de tres meses, es decir se 

perdió el 10% de los implantes colocados, siendo la tasa de supervivencia 

del estudio del 90%. 

 
 Berglundh et al. (2005)171 indican que los fracasos iniciales en los 

implantes son el resultado de situaciones que pueden amenazar la 

osteointegración o evitar que se produzca como son: 

 
1. La preparación inadecuada del sitio receptor, lo que produce daño 

indebido a los tejidos duros como la necrosis. 

2. La contaminación bacteriana e inflamación extensa de la herida que 

puede demorar la cicatrización de los tejidos blandos y duros. 

3. La estabilidad primaria del implante sea inadecuada. 

4. La carga prematura del implante. 

 
 El primer implante que fracasó no estaba presente en la cavidad 

bucal tras los tres meses de cicatrización ya que se perdió a los 48 días de 

su colocación. Probablemente, la pérdida de este primer implante se debió a 

la mala estabilidad primaria el día de la cirugía de su colocación. Sin 
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embargo, el día de la cirugía de colocación de los implantes no se 

registraron parámetros específicos que valorasen la estabilidad primaria de 

los implantes. 

 
 El segundo implante que fracasó estaba presente en el lugar de 

inserción a los tres meses pero clínicamente presentaba movilidad e 

histológicamente no había evidencia de osteointegración, sino que existía 

una cápsula de tejido conectivo entre el tejido óseo y la superficie del 

implante en la zona apical y en las laterales. En los estudios de Albrektsson 

et al. (1986)172 y de Smith & Zarb (1989)173 se afirma que la ausencia de 

movilidad clínica del implante es un criterio importante de éxito de los 

implantes. 

 
 A los tres meses de cicatrización, los tejidos blandos periimplantarios 

del segundo implante fracasado no mostraron signos clínicos de mucositis 

periimplantaria, presentando un valor medio de Índice de Placa (Mombelli 

et al. 1987)168 de uno y de Índice de Sangrado del Surco (Mombelli et al. 

1987)168 de cero, lo que indica que prácticamente no había placa bacteriana 

asociada al implante ni signos de inflamación de la mucosa periimplantaria, 

existiendo signos clínicos de salud periimplantaria (Lang et al. 2004)174. 

Además, los valores de dichos índices fueron similares a los valores medios 

obtenidos en los implantes del grupo experimental al que pertenecía este 

implante fracasado (grupo sin colgajo). 
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2. Cicatrización no sumergida 

 
 La cicatrización de los implantes de este estudio se caracterizó por 

ser, en ambos grupos, intencionadamente no sumergida. 

 
 Schroeder et al. (1976)175, (1978)176 y (1981)177, usando implantes 

dentales Straumann®, describieron la técnica no sumergida de colocación 

de implantes endoóseos en la que la parte del implante que se extiende por 

encima del hueso está en contacto directo con los tejidos blandos 

periimplantarios desde el momento de la inserción ósea del implante 

(Cochran, 2000)178 quedando expuesta la porción coronaria del implante a 

través de la encía durante la cicatrización (Han & Park, 2004)179, y a 

diferencia de la colocación de implantes sumergidos en la que el tope del 

implante queda del todo sumergido bajo la encía para evitarle daños 

mecánicos o microbiológicos durante la cicatrización (van Steenberghe & 

Naert, 1998)180, siendo necesaria una segunda intervención (Han & Park, 

2004)179. 

 
 Diferentes estudios experimentales y clínicos demuestran que los 

implantes no sumergidos logran la integración tisular de forma tan 

predecible como los implantes sumergidos (Becker et al. (1997)181; Bernard 

et al. (1995)182; Buser et al. (1990); Ericsson et al. (1994)183, (1996)184; 

Gotfredsen et al. (1991)185; Weber et al. (1996)186).  
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 Las diferencias entre la técnica sumergida, y la técnica no sumergida 

de colocación de implantes, así como las consecuencias de la técnica no 

sumergida han sido descritas en el estudio de Cochran & Mahn, (1992)187. 

En el artículo de Buser et al. (1998)188 se describen las ventajas clínicas de 

la colocación de implantes no sumergidos como son la reducción de la 

duración de los periodos de curación porque se evita la cirugía de la 

segunda fase y la facilidad de acceder al cuello del implante a nivel de los 

tejidos blandos. 

 
 La cicatrización no sumergida implica que la parte de los implantes 

expuesta a la cavidad oral es susceptible al depósito de placa bacteriana y al 

consecuente desarrollo de mucositis periimplantaria que podría interferir en 

la curación de los tejidos periimplantarios (Polson et al. (1976)189, 

Berglundh et al. (2003)190). Por dicho motivo, en el presente estudio, 

durante el periodo de cicatrización de tres meses, se estableció un programa 

de control de placa bacteriana.  

 
 El análisis de los resultados a los tres meses indicó que el valor 

medio del Índice de Placa (Mombelli et al. 1987)168 en el grupo sin colgajo 

fue en todas la superficies del implante inferior al valor 1 (la placa sólo se 

detecta al pasar la sonda periodontal por las superficies expuestas del 

implante) y en el grupo con colgajo fue ligeramente superior al valor 1 en 

todas las superficies, siendo la superficie distal la que alcanzó el valor 
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medio más alto (1,40) probablemente debido a la presencia del molar 

contiguo lo que aumentaría la acumulación de placa y dificultaría la 

higiene. 

 
 El valor medio del Índice de Sangrado del Surco (Mombelli et al. 

1987)168, en ambos grupos, fue próximo al valor 0 es decir que no había 

sangrado gingival al pasar la sonda por el margen en las diferentes 

superficies expuestas del implante. El valor medio más alto (0,50) 

correspondió a la superficie distal del grupo con colgajo. 

 
 Los resultados de ambos índices implican que las alteraciones 

dimensionales de los tejidos duros y blandos que suceden alrededor de los 

implantes en ambos grupos no están influidas por la placa bacteriana y las 

lesiones inflamatorias que se le asocian.  

 

3. Diámetro de los alveolos 

 
 Conocer el diámetro de la entrada de los alveolos posextracción es 

fundamental para la selección adecuada del diámetro endoóseo del 

implante. En este trabajo el diámetro buco-lingual es el de mayor 

relevancia porque los cortes histológicos son en dirección buco-lingual. 

Dicho diámetro se mide clínicamente con sonda milimetrada y tras la 

exodoncia de igual manera que en los estudios experimentales previos de 
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Araújo et al. (2005)49 y (2006a)191, en los que se estudia la cicatrización 

tras la colocación de implantes inmediatos. 

 

4. Altura de la mucosa 

 
 La colocación de implantes inmediatos, en ambos grupos del 

presente trabajo, se realizó haciendo coincidir el inicio de la superficie SLA 

del implante con la cresta ósea bucal del alveolo posextracción, de igual 

manera que en los estudios experimentales previos de Araújo et al. (2005)49 

y (2006b)155 en los que también se utilizaron implantes estándar 

Straumann®. 

 
 En el grupo con colgajo, la posición de la cresta ósea se puede ver 

claramente durante la preparación del lecho implantario y posterior 

inserción de los implante. Sin embargo, en el grupo sin colgajo esto no 

sucede así porque al no levantar colgajo mucoperióstico no se tiene una 

visión directa sobre la cresta ósea. En el presente estudio, para conocer la 

posición de la cresta ósea de los alveolos que reciben los implantes 

inmediatos en el grupo sin colgajo, se registró tras la exodoncia la altura de 

la mucosa midiendo con sonda milimetrada la distancia entre el margen 

gingival y la cresta ósea en bucal y en lingual. Asimismo, para la correcta 

colocación de los implantes en el grupo sin colgajo se tuvo en cuenta el 

valor de esta medida y que la distancia entre el hombro del implante y el 
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inicio de la superficie SLA de los implantes del estudio es de 2,8 

milímetros. 

 
 En el estudio de Swart-Arad & Chaushu (1998)140 se colocaron 

implantes inmediatos sin colgajo lo que conlleva a no tener una 

visualización de la configuración ósea. Para conseguir que la colocación de 

los implantes inmediatos sin colgajo sea la correcta, Swart-Arad & 

Chaushu (1998)140 proponen una serie de recomendaciones clínicas como 

son: 

 La evaluación clínica y radiográfica previa de la zona para conocer la 

anatomía ósea. 

 El uso de una guía quirúrgica durante la colocación de los implantes.  

 La colocación de un dedo sobre la superficie bucal durante el fresado 

del alveolo. 

 Comprobar con una cureta la integridad de las paredes óseas antes de 

la colocación de los implantes. 

 

5. Distancia  desde el hombro del implante al hueso más coronal 

 
 El valor medio de la distancia desde el hombro del implante al hueso 

más coronal (DIB) que se detecta mediante sondaje a hueso, aporta 

información sobre la altura ósea media con respecto a un punto de 

referencia fijo como es el hombro del implante. 
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 En este estudio, a los tres meses de cicatrización y en ambos grupos, 

se produjo pérdida de altura ósea con respecto al día de la colocación de los 

implantes, siendo mayor en la superficie bucal que en la lingual ya que la 

diferencia entre la DIB a los tres meses y la DIB del día de colocación de 

implantes en la superficie bucal es de 0,50 mm  en el grupo sin colgajo y de 

0,70 mm en el grupo con colgajo y en lingual de 0,10 mm en el grupo sin 

colgajo y de 0,25 en el grupo con colgajo. Este patrón de reabsorción ósea 

está de acuerdo con los estudios previos que demuestran que tras la 

extracción dentaria el remodelado óseo es mayor en la superficie bucal que 

en la lingual (Johnson (1963)60, (1969)61; Pietrokovski & Massler (1967)62; 

Pietrokovski (1975)57; Schropp et al. (2003)67).  

 
 Además, la colocación de implantes inmediatos a la exodoncia sea 

con o sin colgajo, no modifican dicho remodelado óseo, de acuerdo con los 

estudios previos de Araújo et al. (2005)49; Araújo et al. (2006a)191, 

(2006b)155 y Botticelli et al. (2006)137 que demuestran que la colocación de 

implantes inmediatos con colgajo no previene el remodelado óseo que 

sucede en los alveolos tras la extracción dentaria. Sin embargo, en los 

estudios anteriores49, 191, 155, 137 no se aportan datos clínicos de la 

profundidad de sondaje ni de la DIB el día de la colocación de los 

implantes inmediatos y tras el periodo de cicatrización. 
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 En el presente estudio, a los tres meses la DIB, en bucal y en lingual, 

en el grupo con colgajo es mayor que en el grupo sin colgajo 

probablemente debido al efecto que se produce sobre la superficie ósea 

como consecuencia de la elevación de un colgajo mucoperióstico, el cual 

está descrito en la literatura (Wilderman et al. (1960)147, (1963)148; 

Staffileno et al. (1966)149; Tavtigian (1970)150; Wood et al. (1972)151; 

Bragger et al. (1988)152 ; Nobuto et al. (2005b)153; Yaffe et al. (1994)154). 

Sin embargo esta diferencia entre ambos grupos no es estadísticamente 

significativa.  

 

6. Distancia desde el hombro del implante al margen periimplantario 

 
 La distancia desde el hombro del implante al margen de la mucosa 

periimplantaria (DIM) es un parámetro clínico que valora la posición del 

margen de la mucosa periimplantaria con respecto al hombro del implante 

mediante una sonda milimetrada. En el presente trabajo se valoró en ambos 

grupos tras la colocación de los implantes y en la evaluación a los tres 

meses.  Así, tras el periodo de cicatrización, los resultados medios de la 

DIM indicaron que la retracción gingival fue mínima en la superficie bucal 

y lingual de ambos grupos, ya que los valores medios son próximos al valor 

0 y de signo positivo lo que indica que el margen de la mucosa 

periimplantaria estaba apical al hombro del implante. El valor medio más 
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alto se obtuvo en la superficie bucal del grupo con colgajo (0,20 mm), sin 

embargo en esta superficie el día de la cirugía ya se registrara un valor 

medio de la DIM de 0,15 mm ya que la reposición del colgajo implicó 

dicha distancia desde el margen periimplantario al hombro del implante. 

 
 A los tres meses no existen diferencias significativas entre ambos 

grupos indicando que la retracción gingival media a los tres meses de 

cicatrización no depende de la técnica quirúrgica utilizada en la colocación 

de los implantes inmediatos. 

 
 Hay que tener en cuenta que el presente estudio se prolongó sólo 

durante tres meses, lo que podría indicar tiempo insuficiente como para 

establecer diferencias en tejidos blandos, ya que en diferentes estudios 

clínicos que valoran los resultados estéticos de los implantes inmediatos 

como el estudio prospectivo de Kan et al. (2003b)192 en el que obtuvo una 

retracción gingival media en el punto medio de la superficie bucal de 0,55 

milímetros en la evaluación a los 12 meses tras la colocación de implantes 

inmediatos. En un estudio posterior de Kan et al. (2005)193 se demostró un 

promedio de retracción gingival de 1 milímetro un año después de la carga. 

En el estudio de Chen et al. (2007)194 se obtuvo una alta incidencia de 

retracción de los tejidos blandos en el periodo de 6 meses de curación tras 

la colocación de implantes inmediatos con colgajo. En el estudio de Chen 
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& Evans, (2007)195 se produjo una retracción media de 0,9 ±0,7mm en 

bucal tras un periodo medio de 18,9 meses de función. 
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1.2. Estudio histológico 

 
1. Tejidos blandos periimplantarios 

 
 La selección de la mandíbula como sitio de colocación de los 

implantes permite estudiar la respuesta de la mucosa, sin embargo tiene la 

desventaja de ser un sitio expuesto a la acción de la masticación (Tencer, 

1999)196. 

 
 El análisis histológico de la zona de los implantes reveló que en 

ambos grupos tras tres meses de cicatrización se formó una inserción 

mucosa que sirve como sellador y que evita la llegada de los productos de 

la cavidad bucal hasta el tejido óseo que ancla al implante (Berglundh et al. 

(1991)5; Buser et al. (1992)197; Berglundh & Lindhe (1996)198; 

Abrahamsson et al. (1996)199, (1997)200, (1998)201; Cochran et al. (1997)202; 

Lindhe & Berglundh, (2005)203; Rompen et al. (2006)204). Además es de 

gran importancia para la cicatrización inicial, el mantenimiento de la 

osteointegración y el comportamiento a largo plazo de los implantes 

dentales (Berglundh et al. (1992)205, Berglundh & Lindhe (1996)198, 

Abrahamsson et al. (1996)199, Rompen et al. (2006)204), siendo una 

estructura fisiológica cuya longitud total permanece estable en periodos de 

observación de hasta doce meses (Cochran et al. (1997)202, Hermann et al. 

(2000)206). 
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 En ambos grupos, la mucosa periimplantaria presentó una estructura 

histológica caracterizada por estar formada por una barrera epitelial que se 

continuaba con una zona de inserción de tejido conectivo. Dicha estructura 

es común a la referida en los estudios previos en implantes diferidos de 

Berglundh et al. (1991)5, (1994)6, (1996)198, (2007)207; Cochran et al. 

(1997)202, (2000)178 ; Hermann et al. (2000)206; Abrahamsson et al. 

(1998)201, (2001)208, (2002)209; Todescan et al. (2002)210 y Rompen et al. 

(2006)204. Del mismo modo, coincide con la descrita en los estudios en 

implantes inmediatos de Araújo et al. (2005)49, (2006a)191, (2006b)155, y de 

Botticelli et al. (2006)137 e independientemente de si la colocación de los 

implantes es con técnica sumergida o no sumergida (Cochran & Mahn, 

(1992)187; Weber et al. (1996)186; Abrahamsson et al. (1996)199, (1999)211; 

Cochran et al. (1997)202, Berglundh et al. (2007)207. 

 
 Además, en los estudios previos de Berglundh et al. (1991)5 y 

(1992)205 se afirma que en condiciones de salud, la mucosa periimplantaria 

tiene características en común con la encía de los dientes, de tal manera que 

la proporción relativa de epitelio y de tejido conectivo, así como la longitud 

del epitelio de unión son similares en la encía y en la mucosa 

periimplantaria. Sin embargo, también existen diferencias importantes entre 

los dos tejidos, como son la diferente disposición de las fibras de colágeno, 
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la composición del tejido conectivo supracrestal (Berglundh et al. 1991)5 y 

la vascularización de ambos tejidos (Berglundh et al. 1994)6. 

 

2. Tejido óseo periimplantario 

 
 El modelo experimental de este estudio es el perro y se debe tener en 

cuenta que su mecanismo óseo es similar al del humano pero el ritmo de 

“bone turnover” es de 2 a 3 veces más rápido (Tencer, 1999)196. En el 

estudio de Botticelli et al. (2004c)68 se expone que la curación de los 

tejidos duros y blandos ocurre más rápido en el perro que en los humanos. 

 
 En el presente trabajo, a los tres meses de cicatrización las imágenes 

histológicas de ambos grupos muestran que el hueso que está 

inmediatamente lateral a los implantes dentales es un hueso menos maduro 

que el hueso de la parte externa de las paredes alveolares originales con el 

que se continúa, estando separados por unas marcadas líneas de separación. 

Esto está de acuerdo con los estudios histológicos previos de implantes 

inmediatos de Araújo et al. (2005)49, Araújo et al. (2006a)191, Araújo et al. 

(2006b)155 en los que el periodo de cicatrización es de tres meses y en el 

estudio de Botticelli et al. (2006)137 en el que el tiempo de cicatrización es 

de cuatro meses. 
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 Los mecanismos por los que el hueso se puede formar sobre la 

superficie del implante son la osteogénesis de contacto y la osteogénesis a 

distancia (Osborn & Newesely, 1980)212, siendo dos fenómenos distintos que 

permiten al hueso yuxtaponerse a una superficie implantada. En la 

osteogénesis a distancia, el nuevo hueso se forma a partir de las superficies de 

hueso en vez del periimplantario, de tal manera que las superficies existentes 

de hueso proporcionan una población de células osteogénicas que depositan 

una nueva matriz, la cual invadirá al propio implante. En la osteogénesis de 

contacto, el nuevo hueso se forma inicialmente en la superficie del implante 

tras la colonización de la superficie del implante por una población de células 

osteogénicas antes de iniciarse la formación de matriz ósea. El estudio de 

Davies (1999)213 expone que la osteogénesis de contacto se puede separar en 

dos fases: 

 
 la primera fase se corresponde con la migración de células 

osteogénicas a la superficie del implante y se denomina 

osteoconducción. 

 la segunda fase es la formación de hueso nuevo que es un proceso de 

cuatro estadios con la siguiente secuencia: 

1. En primer lugar las células osteogénicas diferenciadas 

segregan inicialmente una matriz orgánica sin colágeno que 
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proporciona zonas de nucleación para la mineralización con 

calcio y fósforo. 

2. A continuación de la nucleación se produce el crecimiento de 

cristales de fosfato cálcico. 

3. De forma concomitante con el crecimiento del cristal en el 

desarrollo de la interfase se producirá el inicio del 

ensamblamiento de las fibras de colágeno. 

4. Por último, se produce la calcificación del compartimiento 

colágeno. 

 
 Por lo tanto en este proceso de formación de hueso nuevo, el 

compartimiento colágeno del hueso estará separado del sustrato subyacente 

por una capa de tejido calcificado sin colágeno que contiene proteínas 

óseas no colágenas (osteopontina y sialoproteína ósea) que equivale a las 

líneas de cemento (Von Ebner, 1875)23 que forman la interfase entre el 

hueso viejo y el neoformado y que aparecen en las imágenes histológicas 

de la zona de implantes de ambos grupos experimentales separando el 

hueso de nueva formación y el hueso de las paredes originales de los 

alveolos. 

 
 Existe una tercera respuesta celular que es el remodelado óseo que 

también puede crear en algunos lugares formación de hueso nuevo en la 

superficie del implante (Davies, 1999)213. Asimismo, durante la 
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osteointegración de los implantes, el remodelado óseo permite la 

sustitución gradual del hueso reticular por hueso laminar y médula ósea 

(Albrektsson et al. 2005)214. 

 
 Por otra parte, a los tres meses y en ambos grupos del presente 

estudio, el espacio que se crea en el momento de colocación de los 

implantes inmediatos en la parte marginal del alveolo entre la superficie del 

implante y la superficie ósea como consecuencia de que el diámetro 

endoóseo de los implantes es menor que el diámetro de entrada de los 

alveolos, así como por la discrepancia entre la forma del implante y la del 

alveolo, se fue rellenando con hueso de nueva formación. En el estudio de 

Chen et al. (2004)93 se afirma que este relleno óseo es necesario para 

conseguir un resultado óptimo con implantes inmediatos y que la curación 

ósea es dependiente de la estabilización del coágulo que se forma 

inicialmente en dicho espacio. Los estudios experimentales en animales de 

Knox et al. (1991)215, Stentz et al. (1997)216, Akimoto et al. (1999)217, 

Botticelli et al. (2003b)218 han demostrado que la distancia entre el hueso y 

el implante y las características de la superficie del implante son dos 

factores críticos para la estabilización de este coágulo, de tal manera que en 

los defectos óseos periimplantarios horizontales iguales o menores de dos 

milímetros se produce curación ósea espontánea y osteointegración de los 

implantes que presentan superficie rugosa (Chen et al. 2004)93. 
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 En los estudios de Botticelli et al. (2003a)219, (2003b)218, (2004a)220, 

(2004b)221 y (2005)222 se demuestra que los defectos marginales alrededor 

de implantes colocados en hueso cicatrizado curan con la formación de 

hueso nuevo que se inicia dentro de las paredes laterales y en apical del 

defecto óseo a través de un proceso de crecimiento aposicional (Botticelli 

et al. 2003b)218 y que tras 4 meses de curación dicho defecto se rellena con 

hueso de nueva formación que está en contacto con la superficie del 

implante asegurando una adecuada osteointegración, en sitios con 

cicatrización sumergida y no sumergida (Botticelli et al. 2005)222. 

 
 En el estudio posterior de Botticelli et al. (2006)137 se expone que la 

tasa de cicatrización y el grado de resolución en los defectos óseos 

marginales periimplantarios, depende si dichos defectos son en hueso 

alveolar cicatrizado o en el hueso alveolar tras la colocación de implantes 

inmediatos. Así, la curación de los defectos en hueso cicatrizado a los 

cuatro meses ocurre de acuerdo a lo descrita en estudios previos (Botticelli 

et al. 2003a, 2003b)218, 219, mientras que, la resolución de los defectos óseos 

en el hueso alveolar posextracción son el resultado del relleno óseo en la 

porción apical y la marcada pérdida de hueso en la zona marginal del 

alveolo consecuencia de las alteraciones dimensionales alveolares 

asociadas a la pérdida dentaria137.  



210       Discusión 

1.3. Estudio histomorfométrico 

 
1. Osteointegración  

 
 El pronóstico a largo plazo del tratamiento con implantes dentales 

está relacionado con la efectividad de la osteointegración, así como con la 

formación de una mucosa adecuada que proteja al tejido óseo de la llegada 

de productos de la cavidad oral (Branemark, (1985)223; Ten Cate, (1985)224; 

Carmichael et al. (1989)225; Listgarten et al. (1991)215). 

 
 En el presente estudio, ambas técnicas de colocación de implantes 

inmediatos aseguran una adecuada osteointegración de los implantes, 

siendo el porcentaje de contacto hueso-implante (BCP) muy similar en 

ambos grupos (64,82 % en el grupo con colgajo y 65,20 % en el grupo sin 

colgajo).  

 
 Los valores del BCP obtenidos en este trabajo están de acuerdo con 

los estudios previos de implantes inmediatos en animales de Anneroth et al. 

(1985)105, Becker et al. (1991)85, Warrer et al. (1991)110, Lundgren et al. 

(1992)115, Parr et al. (1993)116, Barzilay et al. (1996b)109, Kohal et al. 

(1997)111, Alliot et al. (1999)216, Karabuda et al. (1999)117 y en los estudios 

histológicos en humanos de Wilson et al. (1998)104 y Paolantonio et al. 

(2001)227 en los que se apunta que los implantes inmediatos a la extracción 

se integran al tejido óseo alveolar adecuadamente y sin existir diferencias 
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significativas con respecto a los implantes colocados en hueso cicatrizado 

(Paolantonio et al. 2001)71. 

 
 En el estudio de Becker et al. (2006)228 se afirma que el porcentaje 

de contacto entre la superficie del implante y el hueso es similar en los 

implantes independientemente de que su colocación sea con o sin colgajo. 

 
 Los implantes del presente estudio tienen una superficie rugosa 

(superficie SLA®) que presenta ventajas para la osteointegración como se 

describe en los estudio de Buser et al. (1991)229 y Cochran et al. (1996)230, 

(1998)231, de tal manera que con implantes con superfice rugosa se obtienen 

mayores porcentajes de contacto hueso-implante (Cochran et al. 2000)178 si 

se compara con implantes con superficie mecanizada. El trabajo de 

Abrahamsson et al. (2004)232 es un estudio histológico en el perro que 

investiga y compara la osteointegración en implantes con superficie rugosa 

y con superficie mecanizada. A los tres meses de curación el porcentaje de 

contacto hueso-implante es aproximadamente del 60% en los implantes con 

superficie SLA, similar a los obtenidos en el presente trabajo, y de 

aproximadamente del 40% en los implantes con superficie mecanizada. 
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2. Tejidos blandos 

 
 Los parámetros histomorfométricos que se evalúan en los tejidos 

blandos integrados en los implantes de ambos grupos son: 

 
 La distancia desde el margen de la mucosa periimplantaria 

(MP) al extremo apical del epitelio de unión (ABE) que 

representa al epitelio de unión de la mucosa periimplantaria. 

 La distancia desde ABE hasta el primer contacto óseo con la 

superficie del implante (HI) que mide la longitud del tejido 

conectivo de inserción de la mucosa periimplantaria. 

 La distancia MP-HI que representa la dimensión de la anchura 

biológica de la mucosa periimplantaria. 

 
 En este trabajo, las dimensiones de dichos parámetros son muy 

similares a las referidas en los estudios experimentales previos en perros de 

Berglundh et al. (1991)5, (1996)198 ; Buser et al. (1992)197; Cochran et al. 

(1997)202; Hermann et al. (2000)206 y Berglundh et al. (2007)207 en los que a 

los 3-12 meses de cicatrización tras la colocación de implantes en hueso 

cicatrizado y establecer un programa de control de placa establecen que la 

anchura biológica (Gargiulo et al. 1961)233 tiene una dimensión en 

dirección ápico-coronal de 3-4 milímetros y que comprende dos zonas: la 

porción coronal o epitelial que presenta una altura de aproximadamente 2 
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milímetros y la porción apical o conectiva de 1-2 milímetros 

aproximadamente. De igual manera sucede con los implantes inmediatos 

tras tres meses de cicatrización como se indica en los estudios de Araújo et 

al. (2005)49, (2006a)191 y (2006b)155. 

 
 Los resultados del presente trabajo indican que, en ambos grupos, la 

dimensión bucal de la anchura biológica es mayor que la correspondiente 

lingual, al igual que sucede en los estudios de Araújo et al. (2005)49 y 

(2006b)155. Sin embargo, el valor de la dimensión bucal de la anchura 

biológica obtenido en este trabajo es menor si se compara con el de los 

estudios de Araújo et al. (2005)49 y (2006b)155, probablemente debido a que 

en estos estudios49, 155 tanto la cresta ósea bucal, como el contacto más 

coronal hueso-implante en la superficie bucal155 se encuentren en una 

posición más apical que en el presente trabajo. 

 
 En el presente trabajo si se tiene en cuenta el grupo experimental, la 

dimensión de la anchura biológica en la superficie bucal es 

estadísticamente mayor en el grupo con colgajo que en el grupo sin colgajo 

(3,69/3,03), posiblemente por la posición más apical de la cresta ósea y el 

primer contacto óseo con la superficie del implante en la zona bucal del 

grupo con colgajo. Sin embargo, por separado, los componentes epitelial y 

conectivo de la anchura biológica de ambos grupos no presentan 

diferencias estadísticamente significativas.  
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3. Reabsorción ósea  

 
 Uno de los objetivos de este estudio fue analizar y comparar con 

técnicas histomorfométricas la posible influencia de la colocación de 

implantes inmediatos (tipo 1, no sumergidos) con colgajo y sin colgajo en 

términos de retracción gingival y sobre todo de reabsorción ósea.  

 
 Diferentes autores mencionan la reabsorción ósea como 

consecuencia de la cicatrización del alveolo tras la extracción dentaria, 

siendo esta mayor en los períodos iniciales de la misma (Atwood (1957)51; 

Lam (1960)52; Hedegard (1962)53; Tallgren (1972)56; Carlsson & Persson 

(1967)59; Johnson (1963)60, (1969)61; Pietrokovski & Massler (1967)62; 

Lekovic et al. (1997)63, (1998)64, Camargo et al. (2000)65, Schropp et al. 

(2003)67). No obstante, algunos estudios clínicos como los de Shanaman 

(1992)130, Denissen et al. (1993)69, Watzek et al. (1995)70 o Paolantonio et 

al. (2001)71 e histológicos como el estudio de Paolantonio et al. (2001)71 

abogan por la utilización de implantes inmediatos para preservar la cresta 

ósea y así obtener mejores resultados estéticos. Sin embargo, hay otros 

autores como Boticelli et al. (2004c)68 que confirman, que a pesar de la 

utilización de implantes inmediatos se produce reabsorción de la anchura y 

altura de la cresta ósea tras cuatro meses de cicatrización, siendo mayor la 

reabsorción horizontal en la pared bucal que en la palatina. Al mismo 

tiempo que se produce reabsorción ósea desde el exterior de dichas 



Discusión      215 

superficies, se produce la formación de hueso nuevo en la cara interna de 

las superficies óseas (Botticelli et al. (2004c)68, (2006)137; Chen et al. 

(2007)194). En una serie de recientes estudios experimentales en perros, se 

demostró primero, que tras la extracción dentaria se produce la 

cicatrización y maduración del alveolo pero con cambios dimensionales 

tanto a nivel interno como externo tras tres meses de cicatrización 

(Cardaropoli et al. (2003)38, Araújo & Lindhe (2005)39; y en segundo lugar 

que a pesar de colocar implantes inmediatos se produce una reabsorción 

vertical a nivel de la tabla ósea bucal de 2,6 ± 0,4 mm y en la lingual de 0,2 

± 0,5 mm, (diferencia 2,4 mm.) siendo similar a la que se produjo en los 

alveolos de zonas desdentadas (2,2 ± 0,9 mm) tras tres meses de 

cicatrización (Araújo et al. 2005)49. Esto indicaría que la colocación 

inmediata de implantes no previene el remodelado óseo que se produce en 

el hueso alveolar tras la extracción dental y por lo tanto no se preservarían 

las dimensiones originales de la cresta ósea. Esta afirmación fue 

confirmada en los estudios experimentales posteriores de Araújo et al. 

(2006a)191, (2006b)155 y de Botticelli et al. (2006)137. 

 
 Los resultados histomorfométricos del presente trabajo muestran que, 

tras los tres meses de cicatrización, en la zona de implantes inmediatos en 

ambos grupos experimentales, se produce remodelado óseo que afecta a la 

altura ápico-coronal de las paredes bucal y lingual de los alveolos. Como 
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consecuencia de dicho remodelado se produce reducción de la altura ápico-

coronal de la pared ósea bucal y de la correspondiente lingual, siendo más 

pronunciada en la tabla bucal que en la lingual, en ambos grupos 

experimentales, de acuerdo con los resultados obtenidos en estudios 

previos en los que la colocación de implantes inmediatos es con colgajo 

(Araújo et al. (2005)49; Botticelli et al. (2006)137; Araújo et al. (2006a)191, 

(2006b)155) y de acuerdo con los resultados clínicos obtenidos en el 

presente trabajo. 

 

Reabsorción ósea grupo con colgajo vs. sin colgajo 

 
 Para estudiar el efecto de levantar un colgajo mucoperióstico sobre la 

cicatrización de los tejidos duros y blandos, se comparan los resultados 

obtenidos en el grupo experimental (cirugía sin colgajo) y en el grupo 

control (cirugía con colgajo) (Natiella, 1999)234. 

 
 En el presente estudio, la reabsorción ósea vertical media, es decir la 

distancia media entre el inicio de la superficie SLA del implante al primer 

contacto entre el tejido óseo y la superficie del implante, en el grupo con 

colgajo fue de 1,34 mm en la tabla ósea bucal y de 0,33 mm en la lingual 

(diferencia de 1,01mm) y en el grupo sin colgajo de 0,83 mm en bucal y de 

0,37 mm en lingual (diferencia de 0,46mm). La diferencia entre ambos 

grupos aunque no fue estadísticamente significativa, reveló que la 
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realización de un colgajo mucoperióstico previo a la exodoncia y 

colocación de implantes inmediatos se relaciona con una mayor pérdida 

ósea a los tres meses de cicatrización (0,51 mm en bucal y 0,04 mm en 

lingual).  

 
 Las consecuencias de realizar un colgajo mucoperióstico sobre la 

reabsorción del hueso subyacente han sido referidas en la literatura y está 

demostrado que la utilización de un colgajo mucoperióstico para la cirugía 

periodontal, va a provocar una pérdida de altura ósea, debido a la 

inflamación aguda que se produce en la cicatrización (Kohler & Ramfjord 

(1960)145, Wilderman (1963)148, Staffileno et al. (1966)149, Wood et al. 

(1972)151, Bragger et al. (1988)152). Además, la delgada pared ósea bucal, 

tanto en presencia como en ausencia de dientes, es más susceptible al 

trauma quirúrgico y a sufrir reabsorción ósea que su homóloga lingual 

(Wilderman et al. (1960)147, Wilderman (1963)148, Wood et al. (1972)151, 

Yaffe et al. (1994)152, Araújo et al. (2005)49). Así, según el estudio de 

Wood et al. (1972)151 la pérdida de altura de la cresta ósea por la elevación 

de un colgajo mucoperióstico oscila entre 0,23-1,6mm y los pacientes que 

presentan el hueso radicular más fino demuestran la mayor pérdida de 

hueso. En el estudio de Araújo et al. (2005)49 se demuestra que los dientes 

afectados por la elevación de un colgajo mucoperióstico exhiben signos de 
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pérdida de inserción (0,5mm en bucal y 0,2mm en lingual) y de pérdida 

ósea (1mm en bucal y 0,1mm en lingual). 

 
 La elevación de un colgajo mucoperióstico, en parte podría influir en 

los resultados de los estudios de Araújo et al. (2005)49, (2006a)191 y 

(2006b)155, en los que la colocación de implantes inmediato siempre es 

realizando un colgajo mucoperióstico previo. Así, la reabsorción ósea 

inicial que se produce tras la colocación de los implantes inmediatos en el 

exterior de las superficies óseas, sobre todo en la bucal, en parte se debe al 

trauma quirúrgico que incluye la elevación del colgajo mucoperióstico y la 

consiguiente desinserción del periostio de la cortical ósea. 

 
 Recientemente, en la comunicación oral de una investigación 

(Cardaropoli et al. 2007)235 que estudia la curación tras la exodoncia y 

colocación de implantes inmediatos con una técnica sin colgajo, revela que, 

tras tres meses de cicatrización, la pérdida ósea bucal es mínima (0,6mm) 

cuando no se eleva un colgajo mucoperióstico previo y que la diferencia de 

pérdida ósea bucal con el grupo en el que si se eleva colgajo (2,11mm) es 

estadísticamente significativa.  
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Reabsorción ósea en el grupo con colgajo 

 
 Si se comparan los resultados obtenidos en el grupo con colgajo del 

presente trabajo con los obtenidos en estudios previos con un protocolo 

similar, la reabsorción ósea de este trabajo es menor. Esta diferencia con 

estudios previos, en los que la diferencia de altura media entre bucal y 

lingual, a los tres meses de cicatrización es de 2,4mm (Araújo et al. 2005)49 

o de 1,9 mm (Araújo et al. 2006b)155, mientras que en el presente trabajo es 

de 1,01mm, podría deberse en parte al tamaño del implante utilizado. En el 

presente trabajo se utilizaron implantes de diámetro endoóseo de 3,3 mm, 

teniendo en cuenta las dimensiones de los diámetros mesio-distal y sobre 

todo el buco-lingual de los alveolos distales de los tercer y cuarto 

premolares, cuyo valor medio fue de 3,20 ± 0,35 mm y 4,45 ± 0,50 

respectivamente. Sin embargo, en el estudio de Araújo et al. (2005)49 el 

diámetro de los implante utilizados fue de 4,1mm, y el diámetro medio 

buco-lingual en el alveolo distal del premolar 3 fue de 3,5 ± 0,2 mm y en el 

premolar 4 de 3,9 ± 0,3 mm, es decir el diámetro del implante era mayor 

que el del propio alveolo, pudiendo provocar desde el inicio pérdida ósea, 

lo que explicaría la mayor pérdida ósea que la obtenida en el presente 

estudio experimental. En el estudio de Araújo et al. (2006b)155 el diámetro 

de los implantes utilizados es de 4,1 mm, sin embargo no se menciona el 
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valor del diámetro buco-lingual de los alveolos posextracción de los 

premolares.  

 
 En el estudio de Araújo et al. (2006a)191 en el que se colocaron 

implantes inmediatos de diámetro endoóseo de 4,1 mm, con colgajo en los 

alveolos posextracción del tercer premolar y primer molar cuyos diámetros 

medios buco-linguales son 3,8 ± 0,3 mm y 5,8 ± 0,2 mm respectivamente, 

tras tres meses de cicatrización se produjeron variaciones en las 

dimensiones de las tablas óseas bucal y lingual. Sin embargo, mientras que 

en la zona premolar la altura de la cresta ósea bucal se redujo 2 milímetros 

y la lingual 0,8, milímetros, en la zona molar la reducción de altura de la 

cresta bucal fue de 0,8 milímetros y la de la lingual de 0,2 milímetros. Por 

lo tanto, en la zona en la que el diámetro endoóseo de los implantes 

inmediatos es mayor que el diámetro medio buco-lingual de los alveolos 

posextracción la pérdida de altura en la tabla ósea bucal fue mayor que en 

el caso opuesto. Los hallazgos del estudio de Araújo et al. (2006a)191 

demostraron que la colocación de implantes inmediatos con un estrecho 

contacto de su superficie con una pared ósea delgada, implica un alto riesgo 

de comprometer la curación ósea y que se produzca una dehiscencia ósea. 
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Diferencia de altura entre la cresta ósea y el primer contacto hueso-

implante 

 
 En ambos grupos experimentales, la distancia media desde el hombro 

del implante al primer contacto coronal del hueso con la superficie del 

implante es mayor que la distancia media desde el hombro a la cresta ósea, 

es decir que la posición de la cresta ósea es coronal a la del primer contacto 

óseo con la superficie del implante, tanto en la superficie bucal como en la 

lingual, estando de acuerdo con hallazgos de estudios previos de implantes 

inmediatos (Araújo et al. (2006ª)191, (2006b)155), en los que la diferencia 

entre dichas distancias es mayor en la superficie lingual que en la superficie 

bucal, al igual que sucede en los implantes del presente estudio en los dos 

grupos experimentales, siendo en el grupo sin colgajo de 0,1mm en bucal y 

de 0,64 en lingual y en el grupo con colgajo de 0,4mm y 0,68mm 

respectivamente, es decir que en lingual esta distancia es prácticamente 

similar, mientras que en bucal la diferencia entre ambos grupos es mayor, 

debido probablemente a la menor reabsorción ósea de la cresta bucal al 

realizar la cirugía sin colgajo. 
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Anchura de las paredes óseas periimplantarias 

 
 En el presente trabajo, en ambos grupos y a los tres meses de 

cicatrización, la anchura media de las paredes óseas periimplantarias tanto 

a 1 como a 3 milímetros de la superficie SLA fue mayor en lingual que en 

bucal lo que está de acuerdo con los resultados obtenidos en el estudio de 

Araújo et al. (2006a)191 en el que se valora la reducción del ancho de cresta 

ósea tras la colocación de implantes inmediatos con colgajo en los alveolos 

posextracción a las 4 y 12 semanas de cicatrización.  

 
 En relación con la influencia de la realización de un colgajo 

mucoperióstico, con los datos obtenidos en el presente estudio tras tres 

meses de cicatrización se puede afirmar que no existe diferencia 

significativa en relación a la anchura ósea periimplantaria entre realizar la 

cirugía con o sin colgajo. 

 
 Por otra parte, aunque hay evidencia científica que tras la colocación 

de implantes inmediatos se produce reducción de la anchura buco-lingual 

de la cresta ósea tanto en estudios en humanos como los de Botticelli et al. 

(2004c)68 o Covani et al. (2004)236, como en estudios animales como el de 

Araújo et al. (2006a)191, con los datos obtenidos en el presente estudio no 

podemos confirmar dichos hallazgos. 
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4. Retracción gingival  

 
 Los resultados de este estudio revelan que la diferencia en la 

reabsorción ósea entre ambos grupos no se tradujo en diferencia en la 

retracción de tejidos blandos ya que a los tres meses el estudio 

histomorfométrico reveló que la distancia media desde el hombro del 

implante al margen de la mucosa periimplantaria en la superficie bucal son 

prácticamente similares en ambos grupos (0,40 mm en el grupo sin colgajo 

y 0,45 mm en el grupo con colgajo). 

 
 En la superficie bucal y lingual de ambos grupos la distancia media 

desde el hombro al margen de la mucosa periimplantaria a los tres meses de 

cicatrización, de acuerdo con los resultados clínicos, tiene valor positivo es 

decir el margen se localiza apical al hombro del implante pero en ningún 

caso se produce la exposición de la superficie SLA del implante.  

 
 Los resultados medios de la distancia desde el hombro del implante 

al margen de la mucosa periimplantaria obtenidos en el grupo con colgajo 

del presente trabajo en bucal (0,45mm) y en lingual (0,14mm) son 

ligeramente menores a los referidos en el estudio de Araújo et al. 

(2006b)155 en el que se analizan implantes inmediatos colocados con 

colgajo en la zona premolar mandibular de perros Beagle y que a los tres 

meses de cicatrización dicha distancia en bucal fue de 0,6mm y en lingual 
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de 0,2mm, probablemente relacionado con la mayor reabsorción ósea 

obtenida en el estudio de Araújo et al. (2006b)155. 
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2. ZONA DE LOS ALVEOLOS DESDENTADOS 

 
1. Estudio clínico e histológico 

 
 A los tres meses de cicatrización, el estudio clínico e histológico de 

los alveolos desdentados de ambos grupos reveló unas características 

similares y que coinciden con las descritas en estudios previos en el modelo 

animal sobre la curación de alveolos posextracción a las ocho semanas 

(Araújo & Lindhe, 2005)39 y a los tres meses (Cardaropoli et al. (2003)38 , 

(2005)50). 

 
 Basándose en los resultados obtenidos en el presente estudio, se 

puede afirmar que independientemente de si se eleva colgajo o no, tras un 

periodo de cicatrización de tres meses y un programa de control de placa, la 

mucosa oral de los alveolos posextracción cubrirá la entrada de los alveolos 

y presentará salud gingival. Estos hallazgos están de acuerdo con los 

obtenidos en estudios previos como en el de Amler (1969)42 que afirma que 

a partir de los 24 días posextracción se puede producir el cierre del epitelio, 

y en el estudio de Cardaropoli et al. (2003)38 el cierre de los tejidos blandos 

se produce en las muestras correspondientes a los 30 días posextracción. 

 
 En las muestras histológicas de ambos grupos, la entrada coronal de 

los alveolos posextracción presentaba la formación de un puente óseo. 

Dicha formación de un puente de tejido óseo que cubre la porción marginal 
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de los alveolos posextracción fue denominada corticalización del alveolo 

(Ohnishi et al. 2000)237 e incluye una serie de eventos proliferativos y de 

reabsorción a través de los cuales se forma hueso cortical sobre el que la 

mucosa se encuentra firmemente insertada por medio del periostio.  
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2. Estudio histomorfométrico 

 
Diferencia de altura buco-lingual de la cresta ósea 

 
 Los resultados obtenidos en el presente estudio indican que a los tres 

meses en los alveolos de los dos grupos se produce reabsorción ósea y es 

más pronunciada en bucal que en lingual, lo que está de acuerdo con los 

estudios previos en humanos de Johnson (1963)60,(1969)61; Pietrokovski & 

Massler (1967)62 y de Schropp et al. (2003)67 y, con los estudios de 

experimentación animal de Araújo & Lindhe, (2005)39 y Araújo et al. 

(2005)49en los que el remodelado óseo tras la extracción dental es más 

pronunciado en la superficie ósea bucal que en la lingual. 

 
 En el estudio de Araújo et al. (2005)49 y en el de Araújo & Lindhe 

(2005)39 se demuestra que la cicatrización alveolar después de una 

exodoncia conlleva que la cresta ósea bucal se localice en una posición más 

apical con respecto a la correspondiente lingual.  

 
 Las posibles causas de la reabsorción de las paredes óseas bucal y 

lingual en los alveolos posextracción son expuestas en el estudio previo de 

Araújo & Lindhe, (2005)39 en donde se establece que dicha reabsorción se 

produce en dos fases que se solapan: 
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 Fase 1: Esta fase se caracteriza porque tras la extracción dental el 

hueso fasciculado pierde su función y es reabsorbido y sustituido por 

hueso inmaduro. Esta reabsorción temprana del hueso fasciculado 

ocurre entre la primera y la cuarta semana de cicatrización y explica 

la reducción en altura de las paredes óseas. La reabsorción vertical es 

considerablemente mayor en la tabla ósea bucal que en la 

correspondiente lingual debido a que la región de la cresta ósea en la 

pared bucal está formada únicamente por hueso fasciculado, mientras 

que la región crestal lingual está formada por hueso cortical y hueso 

fasciculado.  

 
 Fase 2: Esta fase incluye la reabsorción del exterior de ambas 

superficies óseas y la razón de esta reabsorción adicional no está 

claramente dilucidada y se le atribuyen varias causas posibles, como 

son el efecto sobre la vascularización del tejido óseo por levantar un 

colgajo mucoperióstico durante la cirugía, la adaptación a la falta de 

función continuada y el reestablecimiento de la forma de la cresta 

ósea determinada genéticamente en la ausencia de los dientes. 

Debido a que la pared ósea bucal es más delgada que la lingual, esta 

reabsorción horizontal podría causar reducción vertical de la pared 

bucal.  
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 En base a los resultados obtenidos en el presente estudio se puede 

afirmar que la realización de un colgajo mucoperióstico no modifica este 

patrón de reabsorción ósea, más pronunciada en bucal que en lingual. Por 

otra parte, si se realiza un colgajo previo a la exodoncia la cresta ósea bucal 

se encuentra en una posición más apical con respecto a la correspondiente 

lingual, que en el caso que no se eleve un colgajo. Sin embargo, aunque la 

diferencia media de altura buco-lingual es mayor en el grupo con colgajo 

(1,40) que en el sin colgajo (1,18), no existe diferencia estadísticamente 

significativa.  

 
 Por otra parte, en ambos grupos, la diferencia de altura media de la 

cresta ósea entre las paredes bucal y lingual a los tres meses de 

cicatrización, fue bastante similar en la zona de implantes (1,01mm en el 

grupo sin colgajo y 1,33mm en el grupo con colgajo) que en los alveolos 

desdentados (1,18mm en el grupo sin colgajo y 1,40 en el grupo con 

colgajo), por lo que cuando se colocan implantes inmediatos con o sin 

colgajo se debe tener en cuenta la reabsorción ósea que ocurre en los 

alveolos como consecuencia de la extracción dental y que dicha 

reabsorción es más pronunciada en bucal que en lingual. 

 
 Sin embargo, los datos obtenidos en el presente estudio sobre la 

diferencia media de altura entre las tablas óseas bucal y lingual en el grupo 

con colgajo son menores a los relatados en estudios previos, en los que a 



230       Discusión 

las ocho (Araújo & Lindhe, 2005)39 o doce semanas (Araújo et al. 2005)49 

de la extracción dental con colgajo, la terminación marginal de la pared 

ósea bucal estaba localizada sobre 2 milímetros apical a la correspondiente 

lingual, mientras que en nuestro estudio a los tres meses se localizó a 

1,40mm. Las posibles causas que podrían explicar este hallazgo son la 

variabilidad en la anatomía del animal de cada estudio, la técnica de 

extracción empleada y que el operador es diferente. 

 

Diferencia de anchura de la cresta ósea alveolar 

 
 Los datos obtenidos en este estudio revelan que a 1 mm de la parte 

más coronal de la mandíbula la anchura media buco-lingual de la cresta 

ósea de los alveolos desdentados es mayor estadísticamente significativa en 

el grupo sin colgajo que en el grupo con colgajo. La razón de que la 

reabsorción ósea horizontal, a 1 milímetro, sea mayor en los alveolos 

desdentados del grupo con colgajo puede ser una consecuencia del efecto 

de la elevación del colgajo mucoperióstico sobre las paredes óseas. La 

elevación de un colgajo mucoperióstico previo a la exodoncia, se menciona 

en los artículos de Araújo & Lindhe, (2005)39 y Araújo et al. (2006 b)155 

como una de las posibles causas de la reabsorción externa de las paredes 

alveolares tras la extracción dental. 
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 Sin embargo, a 3 milímetros de la parte más coronal de la mandíbula 

la anchura media buco-lingual de la cresta ósea de los alveolos desdentados 

es prácticamente similar en el grupo sin colgajo (4,15mm) que en el grupo 

con colgajo (4,18mm). 
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   VI. CONCLUSIONES 
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Las conclusiones del presente trabajo son las siguientes: 

 

1. El estudio clínico en la zona de los implantes inmediatos indicó que 

a los tres meses de cicatrización la reabsorción ósea vertical y la 

retracción bucal de los tejidos blandos fueron menores en el grupo 

sin colgajo que en el grupo con colgajo sin existir, en ambos casos, 

diferencias estadísticamente significativas. 

 
2.  Las características histológicas en la zona de los implantes inmediatos 

y en la de los alveolos desdentados fueron similares en el grupo con y 

sin colgajo a los tres meses de cicatrización. 

 
3. Tras el estudio histomorfométrico realizado en la zona de los implantes 

inmediatos y de los alveolos desdentados a los tres meses de 

cicatrización, se pudo concluir que: 

 
 El porcentaje de contacto hueso-implante fue similar para 

ambos grupos. 

. 
 La longitud de la anchura biológica fue estadísticamente 

mayor en el grupo de los implantes inmediatos con colgajo 

que sin colgajo. 
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 El primer contacto óseo con la superficie del implante y la 

cresta ósea se localizaron en una posición más apical con 

respecto al hombro del implante en el grupo con colgajo que 

en el sin colgajo, sin existir diferencias estadísticamente 

significativas entre ambos grupos. 

 
 La retracción de los tejidos blandos, en ambos grupos, fue 

mínima sin existir diferencias significativas. 

 
 La anchura de las paredes óseas periimplantarias, a 1 y a 3 

milímetros de la superficie SLA del implante, no presentó 

diferencias significativas entre ambos grupos. 

 
 En los alveolos desdentados, la diferencia de altura entre la 

tabla ósea bucal y la lingual fue mayor en el grupo con colgajo 

que en el grupo sin colgajo, sin existir diferencias 

significativas entre ambos grupos. Por otra parte, la anchura 

ósea de los alveolos desdentados a 1 milímetro de la cresta 

ósea fue estadísticamente mayor en el grupo sin colgajo que en 

el grupo con colgajo, mientras que a 3 milímetros no hubo 

diferencias significativas.  
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